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AVANT-PROPOS 



Nous ne pouvons livrer au public l'édition française du dernier 
ouvrage de Frerichs, sans donner un sympathique et respectueux 
souvenir à l'ami que nous venons de perdre en lui. Depuis longtemps, 
nous n avons cessé d'éprouver la courtoisie et la sûreté de ses rela- 
tions ; il n'est plus là pour recevoir l'hommage rendu à sa haute va- 
leur scientifique par la publication de ce livre, dont il suivait l'achè- 
vement avec une légitime satisfaction, et ce n'est plus aujourd'hui 
que l'hommage de nos regrets que nous adressons à sa mémoire. 

D'autres feront ressortir les services rendus à la médecine par 
Frerichs, les nombreux sujets abordés par lui dans une longue et 
laborieuse carrière, sa préoccupation de faire bénéficier la pathologie 
du concours des sciences accessoires, sans l'asservir à leur domina- 
tion exclusive. 

Pour nous, sans nous permettre de juger le savant, nous ne vou- 
lons rappeler ici que les qualités de l'homme, son affabilité, sa mo- 
destie, sa constance dans ses amitiés, son désintéressement qui se 
transformait auprès des humbles en une délicate générosité. 

Pendant trente années consacrées à l'enseignement et à la méde- 
cine pratique, soit dans les hôpitaux, soit dans une clientèle de pre- 
mier ordre, Frerichs a provoqué partout l'estime et la confiance, 
comme en témoigne la profonde impression causée en Allemagne par 
sa mort. 

Né le 24 mars 1819 à Aurich (Hanovre), Friedrich Theodor von 
Frerichs se rendit en 1838 à l'Université de Gôttingen pour y étudier 
les sciences naturelles et surtout la chimie, ainsi que la médecine. 
Après un voyage d'études à Berlin, à Prague, à Vienne, en Hollande, 
en Belgique et en France, il revint en 1842 à Aurich, sa ville natale, 
où il s'installa comme médecin, et acquit bientôt une grande renom- 
mée comme oculiste. 
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Mais renseignement et les hautes études lattiraient, et en 1846 il 
retourna à Gôttingen, d'abord comme privât docent, puis comme 
assistant de Rodolphe Wagner à l'Institut de physiologie. En 1850, il 
est appelé à Kiel pour y diriger la polyclinique ; en 1852, il passe à 
Breslau comme professeur de pathologie et de thérapeutique, et en- 
suite de clinique médicale. Enfin, depuis 1856 il occupait le même 
poste à la Charité de Berlin, en même temps qu'il remplissait diverses 
fonctions universitaires, et recevait successivement de nombreuses 
distinctions honorifiques de son gouvernement. 

Comme médecin consultant, Frerichs était connu dans le monde 
entier, et de fort loin on recherchait ses avis. 

Le plus connu et le plus important de ses ouvrages, avant le pré- 
sent Traité du Diabète, est le Traité pratique des maladies du foie 
[Kiinik der Leberkrankheiten, Brunswick, 1859; traduction française 
de MM. Pellagot et Dumesnil, Paris, 1860, 3« édition, 1877, 1 vol. 
in-S" avec 158 ligures). Cet ouvrage a été couronné par l'Institut 
(Académie des sciences) et nous savons, — parce qu'il nou» l'a dit, — 
que la distinction dont il a été l'objet a été une des grandes joies de 
sa vie. 

Frerichs a collaboré en outre à différents recueils, et les articles 
qu'il y a écrits forment ensemble une œuvre considérable. Beaucoup 
de ces travaux portent sur la chimie biologique, pour laquelle il a 
toujours conservé une prédilection marquée. On cite, parmi les plus 
importants, les mémoires suivants : 

Ueber die Vcràuderungen organischer StofTe bei ihrem Uebergang 
in den Harn [Des Transformations des matières organiques par leur 
passage dans les urines, Annal. Chem. und Pharm., 1848, avec Fré- 
déric W'ohler) ; 

Ueber das Maas des SlofTwechsels [De la Mesure des échanges 
organiques. Archiv fiir Anatom. und Physiol. de J. Mûller, 1849); 

Enfin des recherches sur la leucine et la tyrosine, sur la physio- 
logie de la digestion, sur les maladies des reins, etc. 

C'est après une courte maladie que Frerichs est décédé à Berlin, le 
14 mars 1885, à Tîige de 66 ans, c'est-à-dire en pleine activité, et 
sans avoir mis au jour bien des résultats de sa vaste expérience, 
qu'il avait le projet d'utiliser plus tard. 

Les Éditeurs. 
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PRÉFACE 



Il est peu de maladies plus intéressantes que le 
diabète : par robscurilé de ses causes, par l'imprévu 
et la richesse de ses manifestations, par sa résistance 
aux traitements les plus rationnels, il est une des 
formes morbides qui ont le plus excité les préoccupa- 
tions des physiologistes et des médecins. Le professeur 
Frerichs compte parmi les praticiens éminents qui ont 
fait au diabète une large part dans leurs recherches, et 
c'est le fruit de ces recherches, poursuivies dans un 
champ d'études particulièrement vaste, qu'il nous a 
paru utile de faire connaître par une traduction 
française. 

Ce qui excite surtout notre curiosité à propos du 
diabète, c'est, il faut bien le reconnaître, le mystère qui 
plane encore sur ses causes, sa nature, en un mot sur 
sa raison d'être anatomique et physiologique ; si l'ou- 
vrage de Frerichs ne résout pas déBnitivement le 
problème, on peut dire cependant qu'il contribuera 
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grandement à nous faire entrevoirie mot de l'énigme. 

Les nombreuses théories qui ont été formulées sur 
la pathogénie du diabète sont un aveu implicite de 
l'imperfection de nos connaissances; elles ont eu cha- 
cune leur moment de célébrité, mais elles se nuisent 
et se détruisent par leur profusion même, et ne consti- 
tuent guère qu'une suite de documents dans l'histoire 
du diabète. La découverte de la glycogénie hépatique 
par Claude Bernard semblait, à son avènement, lever 
tous les doutes et faire enfin la lumière; il en a été de 
cette interprétation comme de toutes celles qui pla- 
çaient la cause du diabète dans un seul organe, dans 
une seule fonction ; la glycogénie hépatique est demeu- 
rée une vérité physiologique incontestable, tandis que 
le foie était reconnu indemne de toute altération chez la 
plupart des diabétiques. Ni la théorie gastro-intestinale, 
ni la théorie hépatique qui visent des troubles passagers, 
des accidents locaux de la nutrition, ne sont à la hau- 
teur de la grande perturbation des échanges orga- 
niques, d'où résulte le diabète. Quant aux théories plus 
restreintes encore, la théorie pulmonaire, les théories 
chimiques (acidité du sang, intoxications par divers 
produits excrémentitiels), le laboratoire les réclame, la 
clinique ne saurait s'en contenter, non plus que de la 
théorie pancréatique, qui s'est efforcée de relever un 
peu le rôle du pancréas dans la pathologie, en mettant 
le diabète à sa charge. 

Pourtant une contribution importante avait été four* 
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nie au débat par rexpérimentation physiologique, 
lorsqu'il fui reconnu que la piqûre du plancher du 
quatrième ventricule faisait apparaître du sucre dans 
l'urine, et c'est encore à notre Claude Bernard qu'est 
due cette révélation. Par une singulière inconséquence, 
c'est à peine si cette donnée a été mise à profit pour la 
théorie du diabète, tandis que les préférences se por- 
taient obstinément vers la glycogénie hépatique. C'est 
pourtant la glycosurie par lésion nerveuse qui donne la 
meilleure explication du diabète, à la condition qu'on 
groupe autour du fait expérimental les enseignements 
complexes, mais concordants, qui ressortent de l'his- 
toire clinique du diabète. Cette histoire tout entière 
impose l'attribution du diabète au système nerveux. 

Le système nerveux seul peut rendre compte d'une 
dyscrasie telle que le diabète, qui s'attaque à la com- 
position chimique des humeurs et des tissus, et à tout 
l'équilibre de la nutrition. Un désordre aussi persistant 
dans les échanges organiques ne se conçoit pas en 
dehors d'une action nerveuse ; le diabète revient de droit 
aux centres nerveux, comme aux régulateurs de tous 
les actes intimes de la nutrition. L'éliologie, la se- 
méiologie, l'anatomie pathologique, tout parle dans ce 
sens, tout proclame l'origine nerveuse du diabète. 
Efforts physiques, secousses morales, épuisement in- 
tellectuel figurent au premier rang parmi les causes du 
diabète; il est commun, presque banal, de le voir suc- 
céder à l'ébranlement nerveux sous toutes ses fqrmes. 
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et de lui en voir suivre les péripéties avec une fidélité 
vraiment curieuse. Parmi les symptômes propres du 
diabète, la polyurie n'a-t-elle pas son équivalent dans la 
névrose par excellence, l'hystérie? et les symptômes 
nerveux de toute nature n'abondent-ils pas à toutes les 
périodes du diabète : névralgies, paralysies, accidents 
convulsifs, et au dernier terme le coma diabétique, dont 
les théories chimiques ne donnent aucune formule 
satisfaisante? Il y a toute une pathologie nerveuse in- 
timement unie au diabète, et c'est sur elle que se fon- 
dera dans l'avenir la vraie théorie du diabète. 

Déjà l'anatomie pathologique, longtemps détournée 
de son vrai chemin, commence à découvrir dans les 
centres nerveux les lésions du diabète. L'ouvrage de 
Frerichs met en lumière les altérations vasculaires et 
hémorrhagiques du bulbe, et un état inflammatoire 
particulier de l'épendyme, lésions dont la fréquence et 
l'uniformité chez les diabétiques indiquent assurément 
autre chose qu'une coïncidence. 

11 serait prématuré d'assigner aux lésions nerveuses 
du diabète une localisation, dans le sens où la névrologie 
entend aujourd'hui ce mol; est-il même probable que 
ce soit d'une localisation circonscrite et peu étendue 
que puisse dériver une impulsion morbide comme le 
processus diabétique? Les centres nerveux dans le 
diabète doivent être plutôt le siège d'altérations dif- 
fuses, portant sur des segments entiers de l'encéphale; 
c'est ce que démontrent les faits signalés par Frerichs. 



PRÉFACE. XI 

Mais si les lésions du diabète s'éloignent de la précision 
artificielle qu'avait fait soupçonner la pathologie expé- 
rimentale (glycosurie par piqiire du plancher du qua- 
trième ventricule), on ne saurait pourtant les exclure 
complètement des lésions dites systématiques, puisque 
leur prédilection pour certains centres ou certains 
appareils (bulbe, épendyme) paraît établie par les 
importantes découvertes de Frerichs. 

Celles-ci, d'ailleurs, ne font que reproduire et 
appuyer les remarques de Dickinson, qui avait déjà 
consacré un long chapitre au système nerveux dans 
son ouvrage sur le diabète (1), et qui montre, sur 
plusieurs planches, toutes les variétés des lésions 
nerveuses retrouvées par Frerichs : sclérose miliaire 
disséminée, vacuoles péri-vasculaires, petits foyers de 
ramollissement, hémorrhagies capillaires ou mieux 
extravasations sanguines, etc. 

Telles sont les lésions propres de la forme du diabète 
qu'on pourrait appeler simple ou essentielle, celle qui 
ne s'accompagne au début d'aucun autre état morbide. 
Mais beaucoup d'affections, et les plus diverses, 
peuvent coexister avec le diabète et accompagner son 
développement ; les unes, comme les traumatismes du 
crâne, les méningites chroniques, les néoplasmes 
cérébraux, agissent directement sur les centres nerveux 
et font naître le diabète par un mécanisme qui rappelle 
de tous points la glycosurie expérimentale ; d'autres, 

(I) DiabeteSj by W. H. Dickinson. London, 1877. 
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comme la goutte, les maladies infectieuses, celles du 
foie, du pancréas, etc., aboutissent à des formes du 
diabète plus complexes et probablement d'origine 
réflexe. Les observations rapportées par Frerichs 
montrent, une fois de plus, la variété infinie des causes 
occasionnelles ou prédisposantes du diabète; ce qui 
revient à dire que l'irritation des centres nerveux, 
capable de conduire au diabète, peut avoir son origine 
dans tous les organes, peut être la résultante de toutes 
les maladies. 

Il faut donc se représenter l'encéphale comme atteint 
dans les territoires nerveux qui commandent les actes 
intimes de la nutrition, et la meilleure idée qu'on 
puisse se faire du diabète, c'est d'y voir une rupture 
dans l'équilibre normal, entre les phénomènes 
d'inhibition et les phénomènes de dynamogénie, 
ceux-ci prenant le dessus, suivant un sens déterminé, 
pour pousser à la formation du sucre dans tout 
l'organisme, tant aux dépens des ingesta qu'aux dépens 
des humeurs et des tissus. 

Le traitement du diabète en conQrme encore 
hautement l'origine nerveuse: on verra dans l'ouvrage 
de Frerichs le peu de confiance que méritent les 
nombreux médicaments essayés contre le diabète, par 
opposition avec la remarquable efficacité de l'opium. 
C'est en résumé, comme on le savait déjà, le médicament 
nervin et cérébral par excellence qui seul a quelque 
prise sur le processus diabétique. Je ne parle ici, bien 
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entendu, que des traitements médicamenteux. La part 
la plus certaine des améliorations et des guérisons du 
diabète reste toujours au traitement hygiénique, si 
vaillamment défendu par le professeur Bouchardat. 

Si la formation du sucre en excès dépend d'une 
influence nerveuse, d'une action dynamogénique 
particulière, comment donc expliquer qu'une alimen- 
tation privée de féculents et les exercices corporels 
aient une si grande puissance pour enrayer le diabète? 
Comment ces précautions, qui semblent ne s'adresser 
qu'à des causes secondaires et extrinsèques de la 
maladie, peuvent-elles cependant en atteindre parfois 
jusqu'à la cause dominante ? 

Pour se rendre compte de cette discordance apparente 
entre le traitement usuel et la nature probable du 
diabète, il faut admettre que la glycogénie une fois 
constituée entraîne comme dans un cercle vicieux 
tous les actes de la nutrition ; qu'il se produit dans les 
humeurs, dès la première apparition du sucre, une 
sorte de tendance à la saturation, et qu'ainsi l'influence 
nerveuse glycogénique reçoit sans cesse une nouvelle 
excitation quand il y a apport de sucre parles aliments. 
C'est un des termes de cette action réciproque qui se 
trouverait retranché par la suppression des principes 
amylacés dans l'alimentation : les produits de la 
digestion, privés de sucre par un régime approprié, en 
réclameraient moins à leur tour des humeurs et des 
tissus, et ainsi se trouverait modérée, non seulement 
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la dénutrition propre au diabète, mais aussi^ en fin de 
compte, les accidents nerveux qui en sont la raison 
dominante. 

On sait combien est trompeuse la réussite des 
traitements les mieux conduits dans le diabète. L'emploi 
dé Topium ne peut être prolongé sans dangers, bien 
que les diabétiques le supportent avec une tolérance 
peu commune; longtemps administré, il perd de sa 
vertu; quant au traitement alimentaire, par ses 
prescriptions rigoureuses, il est très souvent Tobjet 
d'une résistance invincible de la part des malades. 
Tous ces moyens, d'ailleurs, y compris les eaux 
minérales alcalines, dont l'action altérante est si utile 
contre la glycogénie diabétique, ne donnent malheu- 
reusement que des succès fragiles. Le moindre retour 
offensif de quelqu'une des causes du diabète (fatigues, 
émotions, chagrins), fait reparaître en entier la maladie, 
qui n'était que masquée par le traitement. Cette 
sensibilité des diabétiques à tous les chocs est bien 
d'allure nerveuse, et tout à fait comparable aux 
brusques réactions des vaso-moteurs. L'analogie est 
sans doute plus qu'apparente ; tout porte à croire que 
les premières lésions du diabète sont en effet des 
troubles circulatoires d'origine vaso-motrice, ayant leur 
point de départ dans des centres encore indéterminés 
et conduisant peu à peu aux altérations permanentes du 
dernier stade de la maladie. 

La question si souvent débattue de l'excès de produc- 
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tion ou du défaut de destruction du sucre dans le 
diabète doit être résolue en faveur de la première de 
ces hypothèses. Si le diabète consistait dans un ralen- 
tissement des échanges organiques, par destruction 
insuffisante du sucre, on ne le verrait pas aboutir à la 
consomption, à la phtisie pulmonaire, ni s'accompagner 
de l'amaigrissement, de la perte des forces qui sont 
ordinaires chez les diabétiques; la physionomie clinique 
du diabète et ses terminaisons s'accordent avec l'idée 
• d'une suractivité morbide des échanges nutritifs, d'une 
dyscrasie par excès de production et d'élimination; 
l'exagération de la soif et de l'appétit sont là comme les 
moyens de défense de l'organisme, obligé de faire face 
à des dépenses insolites. La dénutrition a enfin sa 
signature dans l'excès d'urée et d'acide urique que 
présentent régulièrement les urines diabétiques. La 
variété connue sous le nom de diabète gras n'est en 
réalité qu'une phase transitoire du diabète, où l'orga- 
nisme balance encore ses pertes et réalise même des 
bénéfices, grâce à l'exubérance des fonctions diges- 
tives. 

Si tous les tissus sont mis à contribution par les 
exigences de la glycogénie diabétique, il est probable 
que quelques-uns d'entre eux y prennent une part plus 
active; parmi ceux-là, les muscles doivent être au 
premier rang. C'est eux sans doute qui réagissent le 
plus vivement sous l'impulsion glycogénique du 
système nerveux en vertu de leur affinité normale pour 
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les hydrocarbures; d'où Tinfluence des efforts, de la 
fatigue, du surmenage^ dans le développement du 
diabète, et Theureux effet des exercices modérés comme 
adjuvant du traitement. En provoquant le fonctionne- 
ment du système musculaire, on détourne par 
combustion une partie du sucre produit dans les muscles 
en trop grande abondance pour l'état de repos. 

Le grand clinicien allemand qui avait accepté mon 
concours pour la traduction de son livre, et qui m'avait 
aidé dans mon travail, de ses bienveillants conseils, a ' 
été enlevé à la science sans avoir vu paraître cette 
édition française, qu'il désirait comme le couronnement 
de son œuvre. La préface que j'ai pris la liberté d'y 
ajouter n'a pu lui être soumise; mais je suis autorisé à 
la placer sous le patronage d'un maître de la méde- 
cine française, M. le professeur Charcot, qui m'a 
encouragé à faire ressortir le rôle du système ner- 
veux dans le diabète, ainsi que son expérience jour- 
nalière lui en fournit sans cesse de nouvelles 
preuves. 

A. LUBANSKI. 
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ROLB DU SUCRE ET DES SUBSTANCES SIMILAIRES DANS LES 
ÉCHANGES ORGANIQUES A l'ÉTAT NORMAL 

I. -- État du sucre dans l'organisme. 

Le sang de rhomme, pendant la vie, contient toujours 
du sucre qui ne dépend point de la nature des aliments, 
et sur lequel la plupart des maladies sont sans influence. 
Il est un des éléments essentiels du liquide nourricier, d'oîi 
il disparait le plus souvent peu de temps avant la mort. 

Le sucre se produit et se détruit dans le sang sui- 
vant des lois que nous connaissons encore imparfaitement, 
mais qui ne pourront manquer de se découvrir, à mesure 
que nous serons mieux renseignés sur les échanges orga- 
niques et sur leurs modifications dans les maladies. 

Le sucre du sang a tous les caractères de la dextrose, 
dévie comme elle la lumière polarisée à droite, subit la 
même fermentation, réduit les oxydes métalliques, etc. Sa 
proportion dans le sang varie entre des limites peu éten* 
dues, de 0,04 à 0,12 p. 100 (1), qui paraissent influencées 

(1) Sur plus de 50 malades, j'ai trouvé pour la proportion du sucre dans 
le sang 0,04 a 0,12 p. 100. — Cf. Bock et Hoffmann, Studen ûber Biabeteê^ 
Berlin, 1874, p. 61. 

FiiBiiiCHS. — Le Diabète. 1 
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en partie par la quantité des aliments ingérés, mais qui ne 
présentent jamais d'écart plus considérable. Dès que ces 
proportions sont dépassées, les traces du sucre en excès 
apparaissent bientôt dans Furine. 

La question est très controversée et difficile à résoudre, 
de savoir si le sang contient la même quantité de sucre 
dans tons les départements du système vasculaire, ou s'il 
y en a de plus pauvres et de plus riches en sucre. On est 
d'accord sur ce point, que le sang artériei ne présente pas 
de différences sensibles pour les différentes parties du corps ; 
on ignore si la même condition existe pour le sang veineux, 
et ce problème a été tranché dans les sens les plus divers; 
il serait surtout important à résoudre, si l'on venait à 
confirmer les vues de Claude Bernard et d'autres obser- 
vateurs sur les foyers de production et de destruction 
du sucre, vues au sujet desquelles il subsiste un doute 
légitime. 

Comme dans le sang, et à peu près dans les mêmes pro- 
portions, on trouve aussi du sucre normal dans la lymphe 
et dans les fluides séreux qui s'en rapprochent, comme le 
liquide cérébro-spinal, et même le chyle. 

A côté du sucre et des substances qui en dérivent, il y 
a encore dans l'organisme et en toutes circonstances, à 
l'état de santé comme dans les maladies, d^autres hydro- 
carbures, qui jouent un rôle essentiel dans la série des 
transformations organiques. 

On constate toujours l'existence du glycogène dans le 
sang (1), oîi il provient surtout des globules blancs, et oîi sa 
présence se révèle le mieux lorsque les leucocytes sont en 
voie de destruction, et lorsqu'ils s'extravasent sous l'in- 
fluence de processus inflammatoires (2) ; on trouve ainsi du 



(i) A ma clinique, le sang a été examiné au point de vue du glycogène 
dans des circonstances différentes, où jamais il n'a manqué, pas plus que 
dans le diabète. (G. Salomon.) 

(2) V07. pour les détails, vol. VI, fascicule 1, p. 38 de mon journal. 
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glycogène dans tous les produits d'inflammation (exsudai 
pneumonique, pus récent, néoplasmes aigus, épanche- 
ments de toute sorte), et sa quantité est dans un rapport 
exact avec Fintensité de la migration des globules blancs. 
Il est à remarquer que le glycogène des globules blancs du 
sang ne persiste pas longtemps dans cet état. Le glycogène 
extrait des globules blancs du saog affecte d'abord la forme 
de gouttes homogènes, qui prennent ensuite une apparence 
finement granulée, puis se redissolvent (par sacchariHca- 
tion?) et cessent d'être visibles. Accidentellement on trouve 
dans les vaisseaux lymphatiques de fines granulations gly- 
cogéniques, qui sont résorbées et repassent dans le courant 
circulatoire (1). Le glycogène existe toujours aussi dans les 
épilhéliums, dans les cartilages, dans le testicule, et plus 
ou moins dans tous les tissus oîi des éléments jeunes sont 
en voie de régénération (2). Les hydrocarbures sont là 
comme participant au mouvement incessant de rénovation 
de Torganisme, participation qui se manifeste également 
par l'abondance du glycogène dans les tissus embryonnaires, 
mais qui présente encore bien des obscurités (3). 

Le glycogène est bien plus abondant et bien plus fixe 
dans deux organes de fonctions très différentes^ le tissu 
glandulaire du foie et les muscles. 

Les cellules du foie contiennent du glycogène toujours 
également réparti (4) dans ce qu'on nomme le paraplasma 
(Kupffer), tandis que la partie fibrillaire et finement granu- 
lée des cellules, celle qui constitue le véritable protoplasma, 
au point de vue fonctionnel, est dépourvue de glycogène. 

(1) Eod. /oc, p. 39. 

(2) Dans les reins, et notamment dans les fibres jeunes du muscle car* 
diaque, etc. (voy. loc. cit, p. 34, 36 et suiv.). U est à remarquer qu'on n'a 
jamais pu découvrir de glycogène dans le pancréas, les ganglions lym- 
phatiques, la moelle osseuse, la rate, les glandes mammaires. 

(3) Voy. les importants travaux de Cl. Bernard, et Hodet : Recherches sur 
la structure du placenta du lapin. Dissert, inaug. Berne, 1877. 

(4) Et non pas sous forme de granulations, de goutteleUes, ou de concré- 
tions, comme on Ta souvent prétendu. Voy. loc. cit., p. 40, 42 et suiv. 
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De même dans les muscles, les fibrilles ou éléments con- 
tractiles propres du tissu musculaire manquent de glyco- 
gène, tandis qu'il en existe dans la substance unissante in- 
terfibrillaire. li semble, d'après ces modes de répartition, 
que le glycogène constitue un approvisionnement pour Tac- 
tivité des éléments primitifs (1). 

La proportion du glycogène dans les deux organes pré- 
cédemment cités varie très sensiblement suivant la nature 
et la quantité des aliments. Dans le foie, cette proportion 
peut descendre de 1 0,9 à 1 ,0 et au-dessous, dans les muscles 
de 0,4 à 0,1 p. 100. 

Le glycogène ne se comporte pas partout de la même 
façon. Dans les épithéliums complets il est insoluble dans 
l'eau, dans les cartilages, peu soluble, tandis que dans le 
foie et les autres organes, il est facilement entraîné par l'eau. 
Partout il est uni à une autre substance, qui présente, selon 
les organes, des degrés différents de solubilité. On ne sait 
encore au juste quelle signification attribuer à ce principe 
accessoire du glycogène, s'il représente un degré chimique 
inférieur de celui-ci (un hydrocarbure, comme la gomme 
animale de Landwehr), ou s'il lui donne naissance (comme 
composé albuminoïde). Quoi qu'il en soit, ce principe ne 
peut manquer de jouer un rôle important, car si l'on peut 
isoler l'accessoire du glycogène sous forme de corps sphéri- 
ques jaunes, le glycogène au contraire ne s'obtient jamais 
seul et débarrassé de son congénère. 

On n*a que des données incertaines sur les proportions 
respectives du sucre et du glycogène dans l'organisme vi- 
vant, sur leur mode de répartition, et sur la mesure dans 
laquelle ils prennent part à l'ensemble des échanges orga- 
niques. On doit quelques vues générales sur ces difficiles 
questions aux travaux consciencieux de Bôhm et Hoffman (2), 
qui ont serré le problème de très près, en soumettant des 

(I) /6id., p. 42. 

l'ï) Bôhm el IlolTinonu, Archiv f. experiment. PatkoL, vol. ViU. 
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chats à une alimentation animale méthodique et exclusive. 
Il est impossible de pressentir à Favance comment doivent 
se comporter le sucre et le glycogène chez les animaux, sous 
l'influence d'une alimentation mixte ou végétale, non plus 
que de préciser dans quelle mesure les conséquences de 
pareilles recherches seront applicables à Thomme. 

Dans le sang et dans la lymphe, on n'a trouvé pour la 
proportion du sucre que des variations insignifiantes, pa- 
raissant dépendre de la nature des aliments et de conditions 
individuelles. Par la suppression complète des aliments, il 
y a un abaissement notable au bout de six à huit jours. Chez 
Fhomme, le chiffre descend de 0,12 à 0,3 p. 100, eten 
moyenne jusqu'à 0,2 (1). 

La quantité absolue de sucre circulant avec le sang n'est 
pas considérable. Pour un homme du poids de 65 kilog., 
la masse du sang étant évaluée à 1/13 du poids du corps, 
à raison de 0,2 p. 100 de sucre, il n'y en aurait que 10 gram- 
mes pour 5 kilog. de sang. 

Les hydrocarbures se comportent tout autrement dans 
le foie et dans les muscles. Leur proportion y est beaucoup 
plus forte, et aussi beaucoup plus variable, abstraction faite 
des variations journalières, qui sont sous la dépendance de 
la digestion, et des variations permanentes, qui ressortissent 
aux différences dans le régime alimentaire. Si Ton prend 
pour base les données obtenues par l'alimentation animale, 
pour 2 kilogrammes de substance hépatique (le rapport de 
la masse du foie au poids total du corps oscille, d'après mes 
évaluations, entre 1/24 et 1/40) et pour une proportion 
centésimale de 1 ,4 à 10,9, on aurait dans le foie de 28 à 280 
grammes de glycogène, auxquels il faut ajouter un surplus 
de 30 à 40 grammes, dont on reconnaît ordinairement la 
présence sous forme de sucre; de sorte qu'en chiffres ronds, 

(1) Sur des chats, Bôhm et Hoffmann ont trouvé 0,13 à 0,20, en 
moyenne 0,15; après trois jours de dièle absolue, pas de diminution du 
sucre dans le sang; après huit jours une diminution insignifiante. 
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il y aurait à admettre dans le foie une quantité de 60 à 260 
grammes de principes sucrés, susceptible de s'élever encore 
beaucoup plus haut sous Finfluence de la digestion, et sur- 
tout après l'ingestion d'hydrocarbures. 

La proportion du glycogène dans les muscles n'est pas 
moins variable, au point qu'il est impossible de lui assigner 
une moyenne suffisamment exacte (1). Si Ton fixe le poids 
du système musculaire à 1/40 du poids du corps, à raison 
de 0,25 p. 100, les muscles contiendraient 65 grammes de 
glycogène, et les variations étant |de 0,11 à 0,40, le chiffre 
du glycogène varierait lui-môme de 28 à 104 grammes. 
Comme moyenne générale, la proportion du glycogène 
dans le système musculaire serait un peu moindre que la 
moitié du glycogène existant dans tout le corps. 

La somme des hydrocarbures, comme le sucre, évaluée 
par kilogramme du poids du corps, varie, d'après Bôhm et 
Hoffmann, de 1,6 à 8,5 grammes, ce qui donne un total de 
104 à 552 grammes pour un homme pesant 65 kilog. Le 
sucre contenu dans le sang ne représente donc qu'une mi- 
nime partie du sucre de l'organisme entier, dont les varia- 
tions s'étendent de 1/50, 1/43, jusqu'à 1/28 et 1/17, sous 
l'influence d'une alimentation animale, et en dehors des 
changements résultant de la digestion. 

Nos données sur ces points sont donc encore des plus 
incomplètes, et il s'en faut que nous possédions une statis-- 
tique exacte des hydrocarbures dans l'organisme vivant. 

IL — Origine du sucre dans le sang. 

La première source qui déverse du sucre dans le sangesl la 
digestion; celle-ci, par transformation des principes amy- 
lacés des aliments végétaux, fournit du sucre en abondance 
et sous la forme voulue pour qu'il soit reçu dans le torrent 

(1) Bôhm et Hoffmann ont trouvé 0,ii à 0,40, en moyenne 0,25. 
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circulatoire. Il est facile de suivre, dans l'estomac et Fin- 
festin, les différents termes de la peptonisation des hydro- 
carbures, et d'y reconnaître les substances développées par 
l'action des ferments, dexlrine, dextrose, lévulose et acide 
lactique (1). tl est plus malaisé de définir par quelles voies 
et sous quelles formes ces principes pénètrent dans le sang. 
Si l'on tient compte des faibles différences constatées entre 
l'abstinence et une alimentation abondante, au point de vue 
de la proportion du sucre dans le sang, et de cet autre fait, 
que chez les animaux soumis à la diète, de même qu'après 
les émissions sanguines, il n'y a pas d'emblée diminution, 
mais çà et là encore augmentation du sucre dans le sang, 
il devient invraisemblable que la grande quantité de sucre 
résultant des hydrocarbures d'une alimentation copieuse, 
pénètre rapidement et directement dans le sang à l'état de 
sucre. 

Les hydrocarbures peptonisés sont-ils absorbés par la 
veine porte, ou pour une partie parles vaisseaux chylifères, 
ou enfin par ces deux ordres de vaisseaux? D'après ce que 
Ton sait aujourd'hui là-dessus, la réponse à cette question 
c'est que, sinon la totalité, du moins la plus grande partie 
des hydrocarbures peptonisés pénètre dans les radicules du 
système porte. Le canal thoracique, pendant la digestion, 
ne renferme pas plus de sucre qu'on n'en trouve dans la 
lymphe en toute circonstance, tandis qu'il y a un excès de 
sucre dans le sang de la veine porte (2). Le faible pouvoir 
de diffusion du sucre laissait prévoir d'ailleurs qu'il serait 
absorbé par cette dernière voie. 

La forme sous laquelle les hydrocarbures une fois digérés 
pénètrent dans la circulation, ne paraît point si simple ni 
si évidente qu'on Ta bien des fois affiimé. Il faut cependant 

(1) Gomp. mon grand travail sur la digestion, le Handwôrterbuch der Phy- 
siologie de R. Wagner, et le travail de Mering, in Archiv fur Physiologie, de 
Pfliiger, ann. 1877, où ces questions sont traitées en détail, et les erreurs 
réfutées d'une manière satisfaisante. 

(2) Voy. Mering, eod. loc. 
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admettre que leur plus grande partie y arrive sous forme 
de sucre, une autre partie sous forme de dextrine (1), et 
qu'enfin une faible partie subit la transformation en acide 
lactique. Quant aux proportions respectives de ces différents 
produits, on ne sait encore rien de positif. Elles doivent va- 
rier d'ailleurs suivant certaines circonstances. 

Si l'on admet, ce qui est vrai d'une manière générale, que 
la plus grande partie des principes amylacés pénètre dans 
le sang à l'état de glycose, il reste encore à répondre à une 
série de questions : oîi séjourne le sucre absorbé par les 
radicules de la veine porte? Pourquoi la proportion de gly- 
cose dans le sang ne subit-elle aucun changement corres- 
pondant à l'ingestion des aliments, puisque Mering a dé- 
montré que le passage du sucre dans la veine porte se fait 
avec une grande lenteur? Enfin, quelle est sa provenance 
en cas de diète absolue ou d'une alimentation exclusive- 
ment animale? 

Il doit y avoir d'autres sources de production du sucre, 
qui maintiennent les hydrocarbures au même taux dans les 
humeurs et dans les tissus, en cas d'alimentation exclusive- 
ment animale. Oîi et comment se fait cette production, 
quelles substances en sont la base? A-t-elle lieu dans un 
organe déterminé, ou se partage-t-elle entre plusieurs? 

Les travaux de Cl. Bernard et de ses successeurs ont dé- 
montré que le foie, oîi l'on constate un apport et une des- 
truction incessants de grandes quantités d'hydrocarbures, 
a un rôle important dans la production du sucre; d'autre 
part, les indications que j'ai données plus haut sur la grande 
diffusion du glycogène dans l'économie, ne permettent pas 
de localiser la production du sucre exclusivement dans le 
foie, comme on le fait souvent. 

La question de l'origine des hydrocarbures dans le foie 
a été vivement discutée, soumise à de nombreuses re- 

(I) Drosdorf, Hoppe's Arch., v. Mering et observations personnelles. 
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cherches, mais non encore résolue d'une manière satisfais 
santé. Des travaux de CI. Bernard (l),Pavy (2), Luchsinger(3), 
Kfilz (4) etc., ainsi que des recherches poursuivies dans mon 
laboratoire par G. Salomon et von Mering, il résulte que 
dans rinanition le glycogène du foie diminue au point qu'on 
n'en trouve plus que des traces, tandis qu'il s'y accumule 
de nouveau après Tingestion d'aliments. La nature des 
aliments a une influence considérable sur la proportion du 
glycogène dans le foie. Il est beaucoup plus abondant à la 
suite d'une alimentation végétale riche en sucre et en 
amidon, qu'après l'ingestion de viandes. 

De là découlerait cette conclusion, que les hydrocarbures 
se transforment en glycogène dans l'intérieur du foie , 
opinion qui a été défendue par CI. Bernard, Dock, Luch- 
singer et beaucoup d'autres. On a cherché à démontrer 
l'influence de différents principes alimentaires sur la pro- 
duction du glycogène, chez des animaux dont le foie avait 
été débarrassé autant que possible de glycogène par la diète ; 
le résultat a été qu'après l'ingestion d'amidon, de sucre 
de raisin, de sucre de fruit, de sucre de canne, de sucre 
de lait, de glycérine, de colle, de matières albuminoïdes, 
on trouvait des quantités considérables de glycogène dans 
le foie, tandis que la mannite, etc., ne donnait lieu à aucun 
changement. Il faut par conséquent admettre que presque 
tous les principes organiques, du moment qu'ils sont aptes à 
entrer comme partie intégrante dans les échanges nutritifs 
de l'organisme vivant, peuvent aussi concouriràla formation 
du glycogène. 

(i) Cl. Bernard, Diabète sucréy p. 509; travaux plus anciens : Physiohgie 
expérimentale^ i856, p. 69. 

(2) Pavy, On diabètes, the influence of diet on the liver. Hospital Reports, 
i856. — G. Salomon, Virchow's Arch, f. pathol. Anat,, v. LXI. 

(3) Physiol. und Pathol der Glyhose, Zurich, 1875. 

(4) In Comptes rendus des séances du congrès pour Vavancement des sciences 
naturelles, Marbourg, 1876, ainsi que dans beaucoup d'autres travaux des 
plus remarquables du même auteur. 
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Quant aux albuminoïdes, on leur a maintes fois contesté 
(Dock, Weiss, etc.) toute participation à ces phénomènes, 
en plaçant la source de la glycogenèse tantôt dans le glyco- 
gène musculaire, tantôt dans les tissus coUagènes ; ce point 
de vue n'est pas exact. Après Tingestion de fibrine pure, 
de blanc d'œuf liquide, pourvu que ces substances soient 
présentées sous une forme convenable pour être digérées, 
et additionnées des composés salins indispensables aux pro- 
cessus vitaux, on constate une production considérable de 
glycogène. La quantité qu'on en trouve après une alimen- 
tation animale continuée pendant des semaines et des mois, 
dépasse même de beaucoup celle qui pourrait provenir 
normalement des hydrocarbures de la viande et des tissus 
coUagènes. 

On ne peut trop dire, d'après cela, par quelle ou quelles 
combinaisons se forme le glycogène. Sa production aux 
dépens des hydrocarbures semble prouver que la glycoge- 
nèse rapide et abondante qui suit leur ingestion et celle des 
composés élémentaires qui s'en rapprochent; de même les 
recherches qui ont paru démontrer la rétention dans le foie 
du sucre introduit dans la veine porte, mais qui sont suscep- 
tibles aussi d'une autre interprétation. 

On n'a pas jusqu'ici de données positives sur la trans- 
formation en glycogène du sucre circulant à travers le foie. 
Les analyses comparatives du sang de la veine porte, du 
sérum et du suc du foie, faites par von Mering, Bleile, etc., 
n'ont donné aucun résultat précis. Il y a, d'autre part, des 
faits qui semblent contredire la transformation du sucre en 
glycogène : l'impossibilité d'extraire le glycogène du sucre 
par les moyens chimiques; la production identique de 
glycogène après l'ingestion d'aliments très divers (albumi- 
noïdes, hydrocarbures, dextrose et lévulose) (1); enfin les 

(<) L'hypothèse de SchUchirbakoff {Comptes rendus de la société de cÀtmi>, 
Berlin, 1870, p. 200) et de Seegen {Diabètes mellitus, roi. II, p. 74), d'après 
laquelle il se formerait différentes sortes de glycogène, doit être écartée. 
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tentatives infructueuses de G. Salomon pour obtenir dans 
le foie un glycogène différent en changeant les hydro* 
carbures ingérés. 

Donc rien de certain là-dessus. La possibilité de la 
transformation du sucre en glycogène dans le corps humain 
est appuyée par les descriptions exactes que Ton a de la 
dégénérescence glycogénique des reins dans le diabète 
sucré, et pour lesquelles on ne trouve pas de meilleure 
interprétation. Même conclusion pour des faits analogues 
observés par Schmiedeberg et Bunge, et qui établissent 
qu'il s'accomplit dans l'organisme vivant des décomposi- 
tions et des synthèses qu'on ne peut réaliser par la chimie. 

Les difficultés apparentes de cette question s*éclaircis- 
sent mieux si l'on considère que les hydrocarbures, dans 
le protoplasma des cellules, sont associés à des substances 
satellites, dont ils se séparent, comme nous l'avons vu plus 
haut, tantôt avec peine, tantôt facilement. Il reste à établir, 
par de nouvelles recherches, si dans ce cas les élémisnts 
des hydrocarbures entrent en combinaison avec ceux des 
albuminoïdes. 

On a cherché sur ce point une autre interprétation, qui 
rendit compte des résultats de l'analyse. Le glycogène 
appartient, ainsi que le sucre, aux produits intermédiaires 
des échanges organiques, dont on admet qu'ils se forment 
et se détruisent constamment, sans existence stable. Les 
proportions qu'on en rencontre dans certains organes 
doivent donc être subordonnées non seulement à leur pro- 
duction, mais aussi à leur consommation. Ingère-t-on des 
substances dont l'apparition dans le circuit des échanges 
organiques ait pour effet de ralentir la consommation du 
sucre, il y aura accumulation de celui-ci, alors même que 
sa production restera invariable ou même diminuera. On 
sait que les choses se passent ainsi pour la formation de )a 
graisse sous l'influence des matières albuminoïdes et des 
hydrocarbures, ce qui autorise à appliquer une interpré- 
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lation analogue à la glycogenèse. Tscherinoff(l) et Weiss (2) 
ont émis les premiers cette opinion, que confirmèrent en 
dernier lieu leurs expériences sur la glycérine, mais contre 
laquelle Luchsinger, dans un remarquable travail (3), a 
élevé de sérieuses objections. On admettait que Tingestioa 
de sucre produisait Taccumulation du glycogène, parce que 
le sucre versé dans le sang était brillé facilement, et ralen- 
tissait la destruction du glycogène en s'appropriant pour 
lui-même une partie de Toxygène du sang; mais il faut 
renoncer à cette manière de voir, car il est évident que ce 
n'est pas dans le sang, mais dans les tissus qu'ont lieu ces 
oxydations et ces combustions, et que Tagent essentiel n'en 
est point l'oxygène, mais le contenu des cellules vivantes (4). 
C'est sur cette seule base qu'on arrive à élucider cette 
question, et selon des points de vue tout différents. Il est 
démontré que le glycogène peut s'accumuler dans le foie 
et dans les muscles après l'ingestion de toute espèce d'ali- 
ments. D'après tout ce que nous savons sur l'assimilation 
et la désassimilation dans l'organisme vivant, il faut admet- 
tre que les transformations continues qui s'accomplissent 
dans les cellules vivantes sont plus ou moins indépendantes 
de la qualité des aliments, et demeurent, invariables aussi 
longtemps que les cellules sont vivifiées par la circula- 
tion; la formation du glycogène s'élèverait donc, quand les 
échanges organiques seraient activés par une alimentation 
copieuse, tandis qu'il diminuerait sous l'influence de la 
diète, et, la destruction continuant, on finirait par n'en plus 
trouver de traces appréciables. 

Si les plus fortes proportions de glycogène apparaissent 
après l'ingestion d'hydrocarbures, cela s'explique, selon 
moi, non point par la théorie de l'épargne, mais bien mieux 

(i) Virchow'8 Archiv, Bd XLVII. — Wiener Ahadem. Siiz., Bd LI. 

(2) Wiener Ahadem. Sitz,, Bd LXHI. 

(3) PftUger's Archiv, 

(4) Voy. Wolffberg. Zeitêchrift fur Biologie, L XH, V, 2, p. 290, qui a serré 
de très près l'étude de cette question. 
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par le passage des éléments hydrocarbures dans le proto- 
plasma du foie et d'autres cellules, d*où ils ressortent en- 
suite sous forme de glycogène, ainsi qu'on a pu le constater 
pour les globules blancs du sang. Si Ton compare les cellules 
du foie gonflées de glycogène, chez les animaux nourris 
de sucre, de biscuit, etc. (PI. II, fig. 10), avec ce qui se 
passe après Tingestion de viande, on n'aperçoit pas une 
grande différence, et on ne peut que difficilement faire in- 
tervenir dans le premier cas la théorie de l'épargne. 11 
est impossible d'accepter sur ce point les conclusions de 
Wolffberg (1) et d'autres, si consciencieuses et intéres- 
santes qu'aient été leurs recherches. Elles ne donnent 
point la solution du problème, ni aucun moyen d'apprécier 
exactement la part de ces deux facteurs variables, la pro- 
duction et la destruction du glycogène, dont l'influence et 
l'activité ne sont pas suffisamment connues. 

Le choix entre les deux théories n'a pas été mieux tran- 
ché par Fôrster (2), par ses injections comparatives de 
sucre dans les veines mésaraïques et dans la veine fémo- 
rale, car l'invasion subite, dans le sang, d'une quantité 
relativement considérable de sucre donne lieu à des phé- 
nomènes essentiellement distincts des processus vitaux à 
l'élat normal. 

Les transformations mystérieuses qui s'accomplissent 
dans le protoplasma vivant des cellules sont encore peu 
accessibles à nos regards. II est également difficile de les 
reproduire artificiellement. Tout ce que nous savons sur 
la formation du glycogène, c'est qu'elle est augmentée par 
une alimentation copieuse soit en albuminoïdes, soit en 
hydrocarbures, et que l'influence beaucoup plus marquée 
de ceux-ci prouve évidemment en faveur d'une interven- 



(i) Loc. cit. 

(-2) U eber Ahstammung des Glykogens im Thierkôrper (De l'origine du 
sucre dans Téconomie animale). SUzunsberichte der mathematisch-physi- 
kalischm Classe der Mûnchener Ahad,^ t. VI, p. i38. 
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tion directe de leur part. On comprend qu'il y ait autant 
d'obscurité sur celte autre question : d'où proviennent le 
glycogène des muscles, celui des globules blancs du sang, 
celui des cartilages, celui des épithéliums, celui des tissus 
jeunes, etc.? Là, les recherches sont autrement difficiles 
que dans le foie, où la production du glycogène se fait en 
abondance et se constate aisément. 

Le glycogène enfin arrive-t-il dans les muscles à Fétat 
de sucre, comme Tadmettait entre autres Cl. Bernard (1), 
ou bien là encore le sucre se forme*t-il sur place ? c'est ce 
qu'on ne saurait décider aujourd'hui sur des bases cer- 
taines (2). Quoique de nombreuses raisons semblent indi* 
quer que le sang fournit constamment aux muscles du 
sucre qui y est consommé, comme aussi le glycogène, 
dans la production du mouvement et de la chaleur, on ue 
peut cependant tenir le fait pour démontré. Il reste à éta- 
blir ici, comme sur tous les points cités plus haut, comment 
et par quoi se forme le glycogène. 

Le processus glycogénique a une si grande importance 
et joue un si grand rôle dans l'évolution de l'organisme 
vivant, qu'il faut se garder de formuler des conclusions 
prématurées en faveur de telle ou telle théorie. 



III. — Destruotlon du sucre et du glycogène dans le sang. 

Le sucre et le glycogène subissent dans le sang une des- 
truction continue, dont le mode et le lieu sont encore très 
imparfaitement connus. 

Les hydrocarbures introduits avec les aliments dispa- 

(i) Cl. Bernard, loc, cit., p. 544 et 545. 

(2) La formation sur place du glycogène dans les muscles semblerait 
prouvée par leur réaction avec l'iode (coloration bleue), ainsi que par l'ap- 
parition du glycogène dans les embryons de poulet avant le développe- 
ment du foie. Comp. Kiilz, Travaux de riîistitut physiologique de Marbourg, 
Bonn, 1881. 



DESTRUCTION DU SUCRE ET DU GLYCOGÈNE DANS LEJsaNG. 15 

raissent au bout de peu de temps. Pour le sucre injecté 
directement dans le sang, une fraction seulement est élimi- 
née pas les reins. La plus grande partie disparaît et est dé- 
truite (1). La question est de savoir où s'accomplit celte 
destruction, et par quel processus. 

On a vu plus haut jusqu'à quel point on peut admettre 
que le sucre introduit par la digestion dans le sang de la 
veine porte contribue directement à la formation de la 
matière glycogénique dans le foie et dans les muscles. On 
manque de données précises sur la façon dont ces phéno- 
mènes s'accomplissent, et encore plus sur les quantités qui 
y entrent en jeu, bien que le processus en lui-même ne 
puisse guère être mis en doute. 

Dans le sang extrait des vaisseaux, le sucre disparaît 
complètement au bout d'un certain temps, pas aussi vite 
toutefois que le pensait Cl. Bernard; mais toujours dans 
un délai plus ou moins long, selon la température am- 
biante; il se transforme, pour la plus grande partie, en 
acide lactique (2). On ne sait si le même fait se passe 
dans le sang vivant, si l'acide lactique forme un des termes 
de la série des oxydations organiques, et contribue ainsi 
à la calorification. Une opinion maintes fois exprimée, mais 
passible de sérieuses objections, tant que la preuve n'en 
aura pas été faite, c'est que les processus d'oxydation et 
la production de Tacide carbonique, n'ont point ou très 
peu leur siège dans le sang, et s'accomplissent surtout dans 



(i) VoUmer, von Mering et Zunlz. — Sous l'influence de la surélévation 
excessive de température qui suit un refroidissement prolongé, Bôhm et 
Hoffmann [Archiv f. experim. PaihoL, Bd VIIl, p. 3) ont trouvé au bout 
de 30 heures, les hydrocarbures corhplëtement disparus du sang, du foie 
et des muscles. 

(2) Nencki et Sieber {Journ, fur praktische Chemie, neue Folge, Bd XXIV, 
p. 498} ont démontré qu*un mélange de sucre de raisin et de lessive de 
potasse maintenu à une température de 25-40*', dans un tube fermé avec 
de la ouate, ne contient plus de sucre au bout de 24 heures, mais seule- 
ment de l'acide lactique. Les carbonates alcalins ne produisent pas cette 
réaction, mais la base peut ôtre remplacée par de la neurine. 
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les éléments cellulaires des tissus (1). On n'a pas encore 
pénétré le détail de ces processus. 

On connaît seulement les produits ultimes résultant des 
échanges gazeux de la respiration (acide carbonique, etc.)» 
mais on ignore si les phénomènes sont les mêmes dans 
tous les tissus. Même obscurité pour la destruction du 
glycogène, dont la présence est reconnue dans le foie et 
dans les muscles. 

On est conduit, en résumé, à considérer les muscles, en 
vertu de leur activité fonctionnelle, comme les organes 
dans lesquels le glycogène est détruit, Tacide carbonique 
mis en liberté, et la chaleur produite. On sait aussi que 
les muscles en activité deviennent acides, bien que Thypo- 
thèse ait été réfutée, qu'il s'y développe de Tacide lactique 
libre (Hoppe-Seyler, Pfltiger). 0. Nasse a même démontré 
qu'il y a production de sucre. 

On ignore comment ce processus contribue à la contrac- 
tion musculaire et à la production de la chaleur. Toutefois, 
les recherches de J. Gaule (expériences sur le cœur des 
grenouilles, privé de sang) (2) ont montré que, parmi les 
substances qui excitent l'activité musculaire, un liquide 
riche en alcalins, en albuminoïdes, et surtout en pepione, 
a une influence plus marquée que le glycogène et le sucre, 
et qu une forte quantité de sucre, passant à travers le tissu 
musculaire, abaisse la contractilité, et finit par l'abolir 
complètement. Le seul fait prouvé dans l'activité muscu- 
laire, c'est la destruction du glycogène et la production 
diacide carbonique et de chaleur. 

Ce qu'on peut en outre considérer comme certain, c'est 

(1) D'après les recherches de Schmiedeberg, quand certaines substances 
sont incorporées aux liquides de l'organisme, il se produit des combinai- 
sons dans lesqueUes entrent les éléments du sucre; telle est, par exemple, 
la formation d'acide camphroglycurique après l'ingestion de camphre. 
Doit-on supposer que des combinaisons du môme genre servent d'éche- 
lons intermédiaires aux termes les plus avancés des échanges organiques? 

(2) Archiv fur Anat und Physiol^ 1878. 
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que dans les muscles, dont la contractilité est abolie par 
leur séparation de la moelle, le glycogène s'accumule 
(Bôhm, Hoffmann, etc.) ; que le développement de cha- 
leur le fait disparaître des muscles et du foie ; que l'addi- 
tion artificielle de calorique élève la proportion du glyco- 
gène (Schiffer), et qu'enfin le glycogène musculaire est 
plus stable, chez les animaux à l'état de jeûne, que le 
glycogène hépatique. 

Un fait important à noter, c'est que ces processus chi- 
miques qui s'accomplissent dans les muscles sont sous 
l'influence directe de système nerveux moteur. De même 
que dans les muscles, il se fait aussi dans le foie, et ici 
plus rapidement encore, une destruction incessante du 
glycogène. Il y disparaît complètement si par le jeûne on 
coupe court à sa reproduction. On a discuté et on discute 
encore vivement pour savoir ce qu'il devient. D'après 
Cl. Bernard et ses élèves, sous l'influence d'un ferment 
existant dans le foie, le glycogène serait transformé en 
sucre et passerait en cet état dans le sang. D'après Pavy, 
la formation de sucre dans le foie serait un processus cada- 
vérique, et n'aurait pas lieu pendant la vie. Le glycogène 
hépatique recevrait une autre destination, vraisemblablement 
comme concourant à la formation de la graisse. 

Les arguments pour et contre chacune de ces théories 
ont été maintes fois exposés, avec des preuves expérimen- 
tales à l'appui, sans que la question ait été tranchée d'une 
manière décisive. A la conception de Cl. Bernard, Pavy 
objecte avec raison que le foie entier, à l'état frais, ne 
renferme pas de sucre, ou seulement des traces corres- 
pondant à la quantité de sang renfermée dans la glande, 
et que pour la proportion du sucre dans le sang, on ne 
constate pas de différence notable entre les vaisseaux intra- 
hépatiques et les veines sus-hépatiques; objections qui 
d'ailleurs ne tranchent pas la difficulté, et ne contre- 
disent en rien la fonction glycogénique du foie. Le tor- 

Frericiis. — Le Diabète. 2 
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rent circulatoire emportant constamment les produits de 
nouvelle formation, on comprend qu'ils ne puissent s'amas- 
ser nulle part. 

L'éléfvation immédiate de la proportion du sucre, après 
arrêt de la circulation, prouve qu'il doit y avoir production 
de sucre pendant la vie et que le foie doit être un des cen- 
tres de fabrication du sucre circulant avec le sang (1). La 
glycosurie expérimentale de Cl. Bernard, par piqûre du 
plancher du quatrième ventricule, entraîne la même con- 
clusion, car elle ne se réaliserait pas si le foie ne contenait 
pas de glycogène. 

Le foie remplirait donc une double fonction, au point 
de vue des métamorphoses des hydrocarbures : d'une part, 
production et mise en réserve de glycogène , au moyen 
d'une partie du sucre fourni par la veine porte, transfor- 
mation du glycogène en sucre; d'autre part, restitution des 
hydrocarbures au sang pour les besoins généraux des pro- 
cessus nutritifs. Cette série d'opérations ne comporterait 
aucune consommation des hydrocarbures sur place. Toute- 
fois nous manquons entièrement là-dessus de démonstra- 
tions positives. Le plus vraisemblable, c'est que le foie 
réunit en lui les deux fonctions parallèles de la production 
et de la destruction des éléments glycogéniques ; synthèses 
et analyses marchent de pair dans certains organes, sui*^ 
vaut les proportions variables de ferments dans le sang 
et dans les tissus, comme Schmiedeberg Ta démontré pour 
les reins (2). 

Le seul fait acquis jusqu'à présent, c'est le rôle des 
muscles comme lieu de consommation des hydrocarbures ; 

(i) Le foie, examiné immédiatement après la mort, contient toujours 
du sucre, d'après mes recherches; Seegen [Wiener Wochenschrifl^ iSSI, 
n<^ 14 et i5) a trouvé régulièrement, sur des portions de foie enlevées à 
des animaux vivants, 0,4 à 0,5 pour iOO de sucre, proporUon supérieure 
à ceUe qui correspondrait au sang contenu dans l'organe; d'où probabilité 
d'un processus giycogénique local. 

(2) Arehiv fur eœperimmt, PathoL, Bd XIV, p. 379. 
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sur tout le reste, il n'y a que doute et impossibilité de for- 
muler des conclusions satisfaisantes. 

On ne sait pas davantage si la consommation des hydro- 
carbures a lieu dans le protoplasma contractile des glo- 
bules blancs du sang, ou si elle résulte de la régénération 
du tissu. 

Tout porte à croire que les transformations et la dé- 
pense du glycogène sont sous Tinfluence du système ner- 
neux, et les preuves analogues fournies par Pflûger pour les 
cellules des glandes salivai res, sont applicables ici tant aux 
muscles qu'au foie. 
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Quand la proportioD du sucre dans le sang dépasse la 
moyenne, s' élevant de 0,10 à 0,25 et 0,30 p. 100, le sucre 
apparaît dans Turine et est excrété avec elle, sans qu'il en 
résulte d'ailleurs aucun trouble dans l'équilibre général de 
r organisme (1). 

Les conditions dans lesquelles ce fait se produit semblent 
variables, comme on le constate aussi pour Talbuminurie 
et pour l'urine ictérique. Dans Tun et l'autre cas, il faut 
examiner les phénomènes non seulement dans leurs mani- 
festations essentiellement mobiles, mais aussi dans leurs 
causes, pour en saisir l'accord. L'apparition du sucre dans 
l'urine est d'une fréquence bien plus grande qu'on ne le 
croit ordinairement. 

11 y a une série de casoii le sucre se montre dans l'urine 
en petite quantité et souvent d'une manière passagère, 
sans développement de troubles notables de la nutrition, ou 



{{) On a tour à tour soutenu et contesté que Turine de Thomnie, en 
Tétat de santé, présente toujours des traces de sucre. Il y a de sérieux 
arguments pour et contre, sans qu*une solution décisive soit inlcrvenue, 
bien qu'on ait dépensé sur ce sujet plus d'efforts qu'il ne parait en mé- 
riter. L'urine renferme du sucre pendant les premiers temps de la vie 
fœtale (Cl. Bernard), et chez les nourrices bien portantes, lorsque le 
sevrage ou une mastite intercurrente font gonfler les seins par rétention 
du lait; en pareil cas, on trouve dans l'urine du sucre ayant tous les carac- 
tères du sucre de lait, qui flnit par être résorbé par la circulation. L'exis- 
tence de sucre dans l'urine se constate aussi parfois pendant les derniers 
mois delà grossesse. II n'y a pas grande importance & y attacher. 
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bien comme symptôme secondaire de cerlaines maladies 
graves, surtout celles du système nerveux. 

Je désigne ces formes sous le nom de glycosurie. Quant 
aux mots diabète^ melliturie, je les réserve pour les formes 
où il y a excrétion simultanéed'une quantité plus ou moins 
exagérée d*urine, d'une forte proportion de sucre, ainsi que 
d'autres produits de combustion résultant de l'accélération 
morbide des échanges nutritifs, formes dans lesquelles 
surviennent tôt ou tard les signes d'une déchéance générale 
de l'organisme, avec toutes ses conséquences. 

Entre les types extrêmes, il n'y a pas, ainsi que nous le 
verrons dans la suite de cette étude, de limites absolues. 
Certaines formes bénignes de glycosurie simple se trans- 
forment graduellement ou brusquement en diabètes graves, 
tandis que d'autres disparaissent pour toujours sans laisser 
de traces, ou bien durent des années sans affecter grave- 
ment la santé générale. Quoi qu'il en soit, l'apparition du 
sucre dans l'urine demeure un sérieux avertissement, qui 
commande une observation attentive du malade, non seu- 
lement en raison des ravages à redouter du processus diabé- 
tique lui-même, mais aussi parce qu'il peut révéler de pro- 
fondes altérations du système nerveux, aboutissant, quel- 
quefois après des années seulement, à des accidents apo- 
plectiques, à l'aliénation mentale, etc. 

I. — Glyoosurie. 

Elle comprend trois groupes de faits, qui diffèrent es 
sentiellement par leurs causes et par leurs suites. 

\. Glycosurie consécutive aux empoisonnements. 

Il existe une série de poisons qui entraînent invariable- 
ment le passage du sucre à travers les reins; ce phéno- 
m) 13 est t)at5roii bia ij)aj iDi.n pîriistnt qi'oa ne 1' 
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admis souvent, pour s'être fié à des réactions incertaines, 
et avoir cru à la présence du sucre, alors qu'il s'agissait 
d'autres substances réductrices ayant avec le sucre des 
analogies plus ou moins lointaines. 

a. Curare. — Si l'on injecte du curare aux animaux, en 
entretenant la respiration artificielle, on voit le sucre appa- 
raître dans l'urine deux ou trois heures après le début des 
symptômes de paralysie; avec des doses fortes, ce temps se 
réduit à dix ou vingt minutes. L'urine est abondante, claire, 
et plus ou moins riche en sucre ; d'autres sécrétions sont 
aussi augmentées, comme la salive, la sueur, etc. (1). Dans 
des recherches sur l'homme, notamment celles d'Aug. 
Voisin et Liouville (2) sur des épileptiques, le sucre avait 
disparu au bout de vingt-quatre heures (3). 

b. Oxyde de carbone. .— La glycosurie manque très ra- 
rement dans l'empoisonnement par l'oyde de carbone (4). 
Sut* seize cas recueillis à ma clinique, et consignés dans le 
tableau ci-dessous, le sucre a manqué cinq fois (5) ; d'autre 
part, il y a eu trois fois de l'albumine dans l'urine. Le sucre 
disparaissait au bout de deux à quatre jours, et pouvait 
être constaté déjà deux ou trois heures après l'intoxication. 
Dans un cas d'empoisonnement par le gaz d'éclairage, qui 
avait frappé quatre personnes, il y avait chez l'une d'elles 
1, 5 p. 100, et chez les trois autres aucune trace de sucre. 

({) Cl. Bernard, ThysioL expérim.y Paris, 1855, 1. 1, p. 342. — Winigradoff, 
VircKow^s Archiv, 1852, t. XXIV. — Eod. loc. 1863, t. XXVII, p. 533. — 
Salkowski, Med. CentralbkUt, 1865, p. 353. — Schiff, Journal de rAnatomie, 
de Robin, 1866, p. 354. 

(2) Voisin et Liouville, Études sur le curare. Paris, 1866. 

(3) Dans Tempoisonnement par la strychnine sur des grenouilles, Schiff 
a trouvé du sucre. Chez un homme qui avait absorbé, sous prétexte 
d'expérience, de l*upas tieué (contenant environ 0,06 de strychnine), je 
n*ai pas trouvé de sucre dans 1 urine, quoique les symptômes de l'empoi- 
sonnement par la strychnine fussent des plus évidents, et que l'urine 
contint des quantités considérables de cet alcaloïde. 

(4) Basse, Schmidi's Jahrbùchirf t. CV, p. 41. — Friedberg, Vergiftung 
durch Kohlendunstf Berlin, 1866. — Senff, Ueber Diabètes nach Kohlenoxy- 
dathmung, Dissert, inaug., Dorpat, 1869. 

(6) La même remarque a déjà été faite par Hoppe-Seyler, Voit et Légal. 
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La densité de l'urine était très augmentée, et atteignait 
jusqu'à 1030 en raison de Texcès d'urée. 

c. Nitrite damyle. — Hoffmann (1) a injecté à des 
chiens de 0,4 à 0,6 grammes de nitrite d'amyle, et cons- 
taté dans l'urine, deux ou cinq heures après, du sucre qui 
disparaissait au bout de douze à trente heures ; la présence 
du sucre fut révélée sûrement par la fermentation. Les re- 
cherches de Hoffmann ont été confirmées de tous points 
par celles de Sebold (2) ; celui-ci a trouvé dans les mêmes 
cas de l'albumine dans l'urine. 

d. Adde orthonitrophénylpropiolique. — G. Hoppe- 
Seyler (3), en administrant ou un deux grammes de cette 
substance à des chiens, a trouvé constamment du sucre 
dans l'urine, le premier ou le second jour. C'était le second 
ouïe troisième jour que la quantité de sucre atteignait son 
maximum, qui allait jusqu'à 14^,8 en vingt-quatre heures 
pour des animaux de forte taille. Ce chiffre baissait ensuite, 
lentement ou rapidement, et le plus vite dans le cas où les 
animaux succombaient peu après. Avec le sucre on cons- 
tatait aussi de l'albumine, dont les proportions suivaient 
les mêmes oscillations que celles du sucre, quand les ani^ 
maux survivaient à l'expérience. 

€. La Méthyldelphmine, comme l'ont montré Ktilz (4) et 
Beschop, donne aussi lieu à de la glycosurie. 

Il est à remarquer que dans toutes ces intoxications, qui 
s'accompagnent constamment de glycosurie, il y a une 
congestion intense des viscères abdominaux, foie, reins, etc. 

(i) Hoffmann, Travaux de mon laboratoire, in ArcAtv fur Anai. und 
PhysioL, BerUn, 1873, p. 746-753. 

(2) Sebold, Amylnitrit- Diabètes, Dissert., Marburg, i874 (KQlz, président). 

(3) Zeitschriffi fur klinische Medicin, de Frerichs, t. lU, p. 403 ; et Zeit- 
schrifft fur physiologische Chemie, t. VU, liv. v. 

(4) Beiirag zur PathoL und Thérapie des Diabètes Mellitus, 
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2 . Substances qui déterminent irrégulièrement et temporai- 
rement le passage du sucre dans Curine, 

Pour une autre catégorie de poisons, leur introduction 
dans Forganisme détermine une glycosurie inconstante, et 
seulement avec de fortes doses, pouvant compromettre la 
vie. Ce sont : 

a. Morphine et chloral. — On a observé souvent que Tin- 
jection de fortes doses de morphine (0,3 grammes d'après 
Levinstein) était suivie d'apparition dans l'urine de sucre 
reconnaissable par réduction et par polarisation. Avec 
des doses plus faibles, on trouve parfois des éléments sen- 
sibles aux procédés de réduction, mais toujours lévo- 
gyres. J'ai eu l'occasion de constater cette glycosurie dans 
un seul cas, chez une dame qui avait absorbé d'énormes 
quantités de morphine, sans réussir à se procurer du som- 
meil. . 

Feltz et Ritter ont cru reconnaître du sucre, par polari- 
sation et par fermentation, dans Turine de chiens fortement 
chloralisés. Sur un animal empoisonné avec 20 grammes 
de chloral, Eckhard a trouvé du sucre en abondance par ré- 
duction, polarisation et fermentation. 

Chez un malade de ma clinique, homme très vigoureux, 
bien musclé, âgé de trente-six ans, qui avait absorbé 
36 grammes d'hydrate de chloral cristallisé, et était resté 
ensuite plusieurs jours dans le coma, l'urine était sensible 
aux procédés de réduction, mais ne donnait point d'acide 
carbonique par fermentation. Elle contenait, en grande 
quantité, la substance découverte par Mering et Musculus 
sous le nom d'acide urochloralique. 

b. Acide cyanhydrique. — Le cas suivant montre que 
l'empoisonnement par cet acide compte aussi la glycosurie 
parmi ses suites. 
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Le nommé L..., commis, âgé de vingt ans, absorbe le 16 octo- 
bre 1883, sous rinfluence d*un chagrin d*amonr, 4 grammes de 
cyanure de potassium, qu*il avait depuis plusieurs mois dans son 
porte-monnaie, et qui avait dû s*altérer avec le temps. L*ingestion 
du poison avait eu lieu à sept heures du matin, et le malade était 
apporté vers dix heures à la clinique. Il était assoupi, mais capable 
cependant de donner des renseignements sur son état. Les mem- 
bres étaient immobiles, de temps en temps des convulsions clo- 
niques agitaient les muscles des cuisses. Pupilles contractées 
insensibles à la lumière. Pouls 160 ; respiration, 28. Au bout de 
deux heures, la connaissance était revenue et tous les accidents 
avaient disparu, si bien que le malade pouvait retourner chez lui. 
L'urine retirée par la sonde, environ 500 centimètres cubes, don- 
nait non seulement une forte réduction, mais encore polarisait à 
droite et contenait 1,5 p. 100 de sucre, produisant par fermentation 
de Talcool et de Tacide carbonique. 

c. Acide sulfurique. — Des recherches attentives m'ont 
prouvé que dans rempoisonnement par Tacide sulfurique, 
la glycosurie est rare; on trouve quelquefois dans Turine 
des substances sensibles à la réduction, mais réfractaires à 
la fermentation (1). Il y a pourtant des exceptions. 

Chez la nommée B.-L..., femme de chambre bien constituée, 
âgée de vingt-deux ans, qui avait absorbé une quantité considé- 
rable d'acide sulfurique concentré, l'urine, dont la densité s'élevait 
jusqu'à 1043, décelait à coup sûr la présence de sucre. Non seule- 
ment celui-ci réduisait très fortement les solutions alcalines de 
cuivre et de bismuth, mais déviait la lumière de 0,5 à droite dans 
les appareils de polarisation ; par la fermentation, il donnait de 
l'acide carbonique et de l'alcool, reconnaissables tous deux par le 
chloroforme et d'autres réactifs. Absence complète d'albumine 
dans l'urine. 

Dans un second cas, celui du nommé G. W., ouvrier de 
trente ans,rurine contenait en même temps de l'albumine 
et du sucre. La densité atteignait 1036. 

(I) Litten, RerUiwr klitiiMùhe Wœhemchrifft, 4881, n» 42. 
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Dans un troisième cas concernant la nommée H. S., 
jeune fille de quinze ans, l'urine, d'une réaction très acide, 
réduisait bien l'oxyde de cuivre, mais ne fermentait pas. On 
rechercha Tacide glycurique, et le précipité de baryte fut 
obtenu, mais pas en quantité suffisante pour une analyse. 

Un cas plus intéressant est le suivant, où la présence d'a- 
cétone, etc., a été reconnue dans l'urine : 

Marthe S..., ouvrière, âgée de vingt et un ans, enceinte de cinq 
mois, voulant se suicider, avale, le 26 mai 1883, une quantité consi- 
dérable diacide sulfurique concentré, qui détermine une hématé- 
mèse. Le médecin appelé ordonne de la magnésie calcinée avec du 
lait, et fait transporter la malade à la clinique. On constate tous les 
symptômes classiques de ce genre d'egipoisonnement, cautérisation 
intense de la cavité buccale, du voile du palais, aphonie, douleur 
cuisante au creux épigastrique. Émission de 700 centimètres cubes 
d*urine, d'une densité de 1045, sans albumine ni substances 
réductrices. 

Le 28, la densité est de 1039, le 29, de 1031, le 30, de 1030. Des 
vomissements bilieux se montrent à plusieurs reprises. Le 31, la 
densité de l'urine est de 1033 , bien qu'elle ne contienne aucun 
principe anormal. Le l*'' juin, densité 1034, teinte foncée, odeur 
d'acétone, coloration rouge vin de Bourgogne avec le perchlorure 
de fer. L'urine laisse déposer un sédiment, qui est reconnu ensuite 
comme composé de phosphates cristallisés ; pas d'albumine, pas de 
réduction des solutions métalliques, pas de phénomène de polarU 
sation. 200 centimètres cubes de cette urine, additionnés d'acide 
sulfurique et soumis à la distillation, donnent un produit dégageant 
une forte odeur d'acétone, dans lequel l'iode et la lessive de potasse 
forment un dépôt abondant de lamelles d'iodoforme. La quantité 
d'acide sulfurique trouvée dans l'urine est au total de 1^^,6865, 
dont 1"^%4328 provenant des sulfates, et 0^',2537 en combinaison 
avec des principes aromatiques. Le rapport de l'acide sulfurique 
préexistant à l'acide combiné est donc ici comme 5,6 : 1. La 
totalité de cet acide sulfurique n'a rien d'anormal, mais la quan- 
tité de l'acide combiné dépasse beaucoup celle existant dans les 
sulfates. 

Les vomissements persistèrent longtemps, ainsi que les douleurs 
dans les régions sternale et épigastrique. La malade ne put avaler 
qu'un peu de liquide. 
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Le 2 juin, 700 centimètres cubes d*urine, densité 1025. Avec le 
perchlorure de fer, forte coloration rouge, et odeur intense d*acé- 
tone. Quantité toUIe d*acide sulfurique 1^,8901 dont i«',63l8 
d'acide préexistant, et 0^,2583 d'acide combiné, ce qui donne le 
rapport de 6,3 : i. 

Le 3 juin, 600 centimètres cubes d'urine, densité 1023. Encore 
une forte coloration rouge par le perchlorure de fer. Quantité totale 
d'acide sulfurique, 1*',6209. La malade peut aujourd'hui prendre 
une nourriture plus abondante et plus substantielle. 

Le 4 juin, 600 centimètres cubes d'urine, densité 1 015. Colora- 
tion très faible par le perchlorure de fer. Dans la totalité des 
urines, O^'^QSOO d'acide sulfurique. La malade ingère, pour la pre- 
mière fois, une quantité suffisante d'aliments. 

Le 5 juin, 900 centimètres cubes d'urine, densité 1010. Colora- 
tion nulle par le perchlorure de fer. Acide sulfurique, 1^,1817. 

Cette observation (1) est intéressante, non seulement en 
raison de la présence dans Furine d'une substance pro- 
duisant de Tacétone, après ingestion d'acide sulfurique, 
mais aussi parce que cette particularité s*est montrée à une 
période déterminée. Le développement d'acétone dans l'u- 
rine a pu être obtenu exclusivement pendant le temps où la 
malade est restée en état d'inanition , en raison des douleurs 
violentes qu'elle ressentait dans toute la partie supérieure 
du tube digestif, et des vomissements incessants. Dès 
Tinstant où l'alimentation a pu être reprise en quantité 
suffisante, la réaction de l'acétone a disparu de l'urine. 
Au point de vue de l'élimination de l'acide sulfurique, en 
même temps que la production de l'acétone était le plus 
prononcée, on constatait aussi dans l'urine une augmen- 
tation notable de l'acide sulfurique en combinaison par 
rapport à la proportion des sulfates. 

Les analyses chimiques, dans le cas qui précède, ont été 
conduites par G. Hoppe-Seyier. 

A côté de la glycosurie consécutive à l'empoisonnement 

(1) Voy. Zeitêchrift fur klinische Medicin, de Frérichs, t. VI, liv. v. 
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par Facide sulfurique, il faut ranger celle que Goltz (1) a 
observée sur des lapins, dans mon laboratoire, après injec- 
tion de fortes doses d'acide lactique dans Peslomac. 

De même enfin celle qui succède à l'introduction d'acide 
phosphorique (Pavy) et d'acide chlorhydrique (Naunyn) 
dans l'estomac ou dans le sang. 

d. Mercure. — De fortes doses de mercure font appa- 
raître, comme l'a montré Salkowski (2), du sucre dans l'u- 
rine pendant un jour, avec de l'albumine et du sang. Yon 
Mering (3) est arrivé aux mêmes résultats. Les vaisseaux de 
l'estomac, des intestins, des reins et du foie étaient gorgés 
de saog. Il faut de fortes doses de mercure, donnant lieu 
à de graves symptômes d'empoisonnement, pour produire 
de la glycosurie et de l'albuminurie. Avec les doses ordi- 
naires, qui constituent le traitement de la syphilis, je n'ai 
jamais trouvé ni sucre ni albumine dans l'urine. Dans 
aucun cas non plus, Kilssmaul (4) et G. Lewin (5) n'ont 
trouvé ni sucre ni albumine. 

e. Alcool. — Bumm (6) a obsenvé une albuminurie et une 
glycosurie passagères dans le delirium tremens, et les a 
rapportées à une hyperémie du quatrième ventricule. Dans 
des cas analogues, je n'ai jamais trouvé de sucre, mais 
souvent de l'albumine dans l'urine. 



3. Maladies zymotiques. 

A côté des intoxications se placent les maladies zymoti- 
ques, dans lesquelles la glycosurie se montre comme consé- 
quence d'une infection d'origine animale. Ce sont : 



(1) Dissert, inaug. Berlin, 1868. 

(2) Virchow's Archiv, t. XXVII, p. 247. 

(3) Wirkung des Quecksilbers, Strasbourg, 1879. 

(4) Untersuchungen ûber constitutionellen Mercuriulismus, p. 244. 

(5) Behandlung der Syphilis mit subcutaner Sublimât Injection^ 1869, p. 26. 

(6) Berliner klinische Wochenschriftj 1882, n» 25. 
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a. Choléra (1). — Dans les cas graves de choléra, avec 
diminution notable ou suppression momentanée de la sé- 
crétion urinaire, on trouve, au début de la période de réac- 
tion et dans les urines abondantes qui sont émises alors, de 
Talbumine et de Tindoxyl, et bientôt après du sucre, lorsque 
l'albuminurie a disparu. La quantité de sucre en pareil cas 
est faible, et s'élève rarement jusqu'à 1 p. 100, tandis que 
les urines émises atteignent ordinairement de 1500 à 2000 
centimètres cubes. D'après Gllbler, la proportion de sucre 
éprouverait ici les mêmes oscillations que dans le diabète 
vrai , peu élevée pendant la nuit et tant que le malade reste 
à la diète, plus considérable dans le jour et après les repas. 
Cette glycosurie est de courte durée, et disparaît ordinaire- 
ment au bout de deux ou trois jours. Ayant eu de fré- 
quentes occasions de faire les mêmes recherches pendant 
les épidémies cholériques de Gôltingen et de Breslau, je oe 
puis que confirmer ce qui précède. Je ferai connaître plus 
tard des cas où à la guérison du choléra succéda immédia- 
tement un diabète vrai à terminaison fatale, après plusieurs 
années de durée. 

b. Anthrax. — On voit des cas où le début d'un anthrax 
fait apparaître du sucre dans l'urine, et où le sucre dispa- 
raît sans laisser de traces avec la guérison de l'anthrax. 
Déjà Philipeaux et Vulpian (2) ont publié des observations de 
ce genre. J'ai vu pareil fait chez un homme âgé, et Proust, 
Gharcot et Wagner (3) en ont noté de semblables. Gool- 
den (4) en a vu un aussi chez un médecin. 

Marchai (de Galvi) (5) a rassemblé et soumis à la critique 

(1) Bahl und Voit, ZeUschrift fur rationêlle Medidn^ noavelle série, Vf, 
p. 25. ^ Lebmann, PhysiologUche und chemi$che Studien ùber die Choiera, 
Zurich, 1857. — Gabier, Qaz. des hôpU. 1866, p. 410. — Huppert, Archiv 
f. phyiiologisehe Heilkunde, 1867, t. VHI, p. 331. 

(2) Philipeaux et Vulpian, QazeUe hebdomadaire^ 6 déc. 1861. 

(3) Wagner, Virchow's Archiv, t. XII, p. 401. 

(4) Medicta Times, t. H, 1854. 

(5) Marchai (de Calvi), Recherches sur les accidents diabétiques, Paris, 1864, 
p. 203. 
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les cas en question, et au point de vue de Tétiologie il con- 
clut que la glycosurie doit être considérée] non pas comme 
Teffet, mais comme la cause des anthrax. La démonstra- 
tion rigoureuse qu'avant Tapparition d'un anthrax ou d'un 
phlegmon diffus il n*y avait pas de sucre dans l'urine, est 
toujours difficile à fournir; mais on peut s'assurer au moins 
qu'il n'existait aucun signe de diabète, et qu'avec la gué- 
rison de l'anthrax tout symptôme suspect a disparu complè- 
tement et pour toujours. 

c. Diphthérie. — La glycosurie se montre exceptionnel- 
lement à la suite de la diphthérie. J'ai observé un cas dans 
lequel cette glycosurie a abouti finalement au diabète. 

cL De même pour la fièvre typhoïde. — Seiffert (1) a 
rapporté un cas de glycosurie^ suite de fièvre typhoïde. 

e. Scarlatine. — A la suite d'une scarlatine -grave, avec 
néphrite, diphthérie peu intense, et ascite, Zinn (2) vit l'a- 
mélioration survenir, mais en même temps persistait une 
grande faiblesse. Il y avait émission de 700 à 1000 centi- 
mètres cubes d'urine, d'une densité de 1030, et contenant 
beaucoup de sucre. Guérison définitive sous l'influence 
d'un régime approprié. 

/. Impaludisme. — Gomme l'ont montré Burdel et Ver- 
neuil (3), l'impaludisme peut provoquer exceptionnellement 
l'apparition du sucre dans l'urine, mais seulement tant que 
persistent les accès fébriles. J'ai observé un cas de ce genre, 
que je donne ci-dessous et qui peut servir de confirmation 
aux remarques déjà citées. En dehors de ce seul exemple, 
je n'ai jamais constaté le fait en question sur plusieurs cen* 
taines de malades atteints de fièvres intermittentes. 

M. K..., âgé de quarante-six ans, a toujours été robuste et bien 
portant, jusqu'à il y a six ans. A cette époque, il est pris subite-- 

(1) Wiener Wochensckrift, n«» 40 et 41 . 

(2) Jahrbuch fur Kinder heilkundet nouvelle série, XIX, p. 2i6. 

(3) Arch. gén, de méd. i882, p. 116. — Comptes rendus de FlnstitiU, 1859. 
— Union médicale , 1860. 
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ment de troubles respiratoires, causés par de l'engorgement des 
viscères abdominaux et entièrement dissipés par un traitement 
résolutif et Tusage d*eau de Kissingen. Surviennent ensuite des 
troubles de la miction, accompagnés d'hématuries, le tout proba- 
blement sous rinfluence d*hémorrhoïdes ; à leur tour ces derniers 
accidents disparaissent complètement au bout de deux ans. 

Au commencement de 1860, le malade est atteint de la grippe, 
qui régnait alors épidémiquement, et qui chez lui traîne en Ion 
gueur et détermine un amaigrissement considérable. La fièvre 
affecte le type tierce, toutes les formes intermittentes étant 
exceptionnellement fréquentes dans le pays, et modifiant constam- 
ment le cours des pyrexies. Les choses s'améliorent sous Tinfluence 
du sulfate de quinine, et le malade semble complètement guéri, 
lorsqu'on découvre du sucre dans ses urines. Les recherches atten- 
tives du médecin de la famille, le D' Lenzberg, établissent bientôt 
ce fait intéressant, que le sucre apparaît daus Turine seulement 
les jours où il y a un paroxysme fébrile, et que la quinine supprime 
la glycosurie, qui reprend lorsque le fébrifuge cesse d*ôtre admi- 
nistré. 

La soif n*est pas accrue, la quantité d*uriûe dépasse rarement la 
normale ; sa densité paraît n'avoir jamais excédé 1 040. Aucune 
altération appréciable dans les viscères des cavités thoracique et 
abdominale ; un peu d'augmentation du volume de la rate. 

Quand le malade se présente à moi, en mai 1860, il a toutes les 
apparences d'un homme robuste et bien portant; il se plaint pour- 
tant d'une grande faiblesse lui rendant difficile la montée des es- 
caliers. Appétit diminué, complètement nul les jours de fièvre ; pas 
de trouble des sécrétions cutanées; abolition des fonctions génitales. 

L'urine, examinée après un léger accès de fièvre, est pâle, faible- 
ment acide, d'une densité de 1020, et contient 0,5 p. 100 de sucre ; 
celle examinée le jour suivant est plus foncée, d'une densité de 1022, 
et ne contient aucune trace de sucre. 

Je conseille au malade une cure à Garlsbad ; l'apparition de sucre 
dans l'urine, qui avait lieu tous les deux jours, dure encore deux 
semaines, bien qu'au bout de la première semaine il n'y eût déjà 
plus d'accès fébrile notable. Un fort accès survient pendant la 
quatrième semaine, et en môme temps le sucre reparait dans Tu- 
rine, qui n'en avait point contenu pendant huit jours. Le malade 
se rétablit ensuite ; la faiblesse disparaît, les fonctions génitales se 
réveillent, la disposition d'esprit est meilleure. Dans la sixième 
semaine, à la suite d'un refroidissement, nouvel accès de fièvre, 
mais pas de sucre dans l'urine. 
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J*ai perdu de vue ce malade, et appris plus tard indirectement 
qu*il était mort deux ans après. La faiblesse générale et Tamaigris- 
sèment étaient bientôt revenus, avec un trouble profond des facul- 
tés psychiques, ayant entraîné des habitudes d'ivrognerie. Des 
vomissements, de la diarrhée, une teinte bronzée de la peau, des 
douleurs dans le dos, avaient fait attribuer l'état cachectique du 
sujet à la maladie d'Addison. La mort avait été subite, et proba- 
blement causée par une hémorrhagie stomacale. 

Ce cas est intéressant à plusieurs points de vue. Burdel a 
publié (1) une observation de melliturie intermittente qui se rap* 
proche de la précédente. On y constatait de môme la présence de 
sucre dans Turine aux époques des accès, et sa disparition quand 
la fièvre était arrêtée par la quinine. Mais il y avait en môme temps 
une hypertrophie considérable du foie, avec ictère. La fièvre réci- 
diva plus tard, fut négligée et entraîna une cachexie intense, avec 
soif vive, urines abondantes et riches en sucre; le foie augmenta 
encore de volume. Une guérison complète et durable fut obtenue 
par l'usage prolongé du sulfate de quinine ; le foie diminua de 
volume, le sucre disparut des urines et lés forces revinrent. 

Burdel déclare avoir observé trois cas semblables, et assigne 
comme cause à la glycosurie des troubles d'innervation sous l'in- 
fluence du miasme palustre, par une sorte de rupture d'équilibre 
entre les systèmes nerveux cérébro-spinal et sympathique. 

Je manque de documents sur Tapparition du sucre dans 
Turine sous FinQuence des poisons narcotiques. On a 
avancé que Téther produirait de la glycosurie , ce qui a été 
contredit par de nombreuses recherches ; je citerai entre 
autres le cas d'un jeune homme, qui avait Thabitude de s'é- 
thériser en pleine rue, et était désigné pour cela sous un so- 
briquet par les gamins de Berlin ; après qu'il eut absorbé en 
inhalations 207 grammes d'éther à ma clinique, j'examinai 
son urine et n'y trouvai point de traces de sucre (2). 

De même pour le chloroforme, auquel Reynoso et Pavy 
ont vu produire de la glycosurie. Je n'ai jamais trouvé de 

(1) Burdel, Unùm médicale^ 1860, p. 338; Comptes rendus de Hnsti- 
tut, 1859, p. 680. 

(2) Ewald, Berliner Klinische Wochenschrift, 1875, p. 473. 

Frericus. — Lo Diabète. 3 
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sucre en pareil cas, non plus qu'Erlenmeyer (1), qui chez 
un malade ayant respiré pendant la nuit 200 à 250 grammes 
de chloroforme, et resté 3 jours sans connaissance, trouva 
dans les urines de l'albumine et du sang, mais point de 
sucre. 

Il existe une série de substances, qui font apparaître 
dans Turine des matières réductrices, mais non accompa- 
gnées de sucre. C'est ce qu'ont vu Salkowski et Senator (2) 
après de fortes doses d'acide benzoïque, et Bôhm par l'em- 
ploi de l'essence d'absinthe. Almen pensait que l'usage 
d'essence de térébenthine était suivi de glycosurie, mais 
Smiedeberg (3) a montré qu'il s'agissait là d'acides glycu- 
rique géminés. 

Ewald et V. Mering (4) ont observé dans mon laboratoire, 
9près empoisonnement par la nitro-benzine, des éléments 
réducteurs dans l'urine, polarisant à gauche et ne fermen- 
tant pas, par conséquent ne pouvant pas être pris pour du 
sucre. 

D'après les beaux travaux de Schmiedeberg et Meyer (5), 
on sait qu'après absorption de camphre, il se développe 
dans l'urine deux acides camphoglycuriques, et que par 
l'action des acides minéraux l'acide glycurique devient li- 
bre, réduisant les solutions cupriques alcalines, polarisant 
à droite, se comportant en un mot comme le suci e de 
raisin. 

Par l'introduction d'orthonilrotoluol dans l'urine, Jaffé (6) 
a trouvé une substance polarisant à gauche, dont il a pu 
extraire un corps doué d'une puissance réductrice énergi- 
que et qui n'était autre que de l'acide glycurique. 

(I) Bericht uber die lïeilanst'idt, Bendorf, 1877. 
("2) Zcitscfitift fur KUmscke Medicin, de Krerichs, l. I, p. 244. 
(;<) U'er oxylationurtd Synthèse im Thierkorper, Archiv, fur experimentelU 
Vatkologie und Pharmak logie, 1881, p. 308. 
(4) Btrliner Klmische Wochenschrift, 1875. 
(.ij ZeiUchrift fur physiologhche Chemie^ t. III, p. 422. 
(6; /6ï(/., t. Il, p. 47. 
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D'après Baumann et Schiffer, le méthylhydantoïne pos- 
séderait quelquefois des propriétés réductrices. 

On voit, d'après ce qui précède, combien il faut être 
prudent dans la recherche du sucre dans l'urine, et que les 
analyses par réduction ne suffisent nullement à démontrer 
lexistence du sucre. 

4. Glycosurie consécutive à des troubles digestifs. 

Dans l'état de santé, l'absorption de grandes quantités 
de sucre est sans influence sur la sécrétion urinaire. Même 
si le sucre est ingéré en proportion considérable, il ne s'en * 
montre aucune trace dans l'urine (1). 

Il y a pourtant des exceptions : j'ai connu des personnes 
qui s'observaient attentivement et trouvaient de petites 
quantités de sucre dans leurs urines quand elles avaient 
consommé en abondance des mets sucrés, rien de sembla- 
ble ne se produisant avec leur alimentation ordinaire, et leur 
santé étant d'ailleurs bonne de tous points ; deux pharma- 
ciens, par exemple, avaient constaté sur eux-mêmes cette 
anomalie pendant des années entières, sans voir survenir 
le diabète qu'ils redoutaient. 

J'ai recueilli un cas intéressant, celui du directeur d'un 
gymnase royal, légèrement hypochondriaque, vivant bien, 
mais qui, très versé dans la chimie, examinait tous les 
jours ses urines. 

M. Kr...,, cinquante et un ans, toujours bien portant jusque-là, a 
fait usage plusieurs fois des eaux de Marienbad, pour combattre un 
embonpoint croissant et de la paresse intestinale. La dernière 
année, la corpulence a diminué de deux pouces diaprés les me- 
sures du malade, mais en môme temps les envies d'uriner sont de- 

[\) Lehmann avait déjà donné la démonstration de ce fait {Physiologische 
Chemie, t. 11, p. 375); s'étant nourri pendant deux jours exclusivement 
avec du sucre et de la graisse, il n'en put découvrir aucune trace dans ses 
urines. Voy. Hoppe-Seyler, Virchow's Archiv, t. X. 
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TeDues d'une fréquence insolite, bien qn'à chaque émission la 
quantité soit peo considérable, fl s'y joint one sensation de lan- 
ceur et d'accablement. Après le premier déjenner, consistant en 
café et petits pains. Farine émise a une densité de iOiâ à 1018, 
réduit la solution cuprique, et laisse déposer un sédiment brun- 
jaunltre ; Turine émise après le repas de midi n'altère pas la solu- 
tion cuprique, non plus que Turine de la nuit. 

Le malade, fort inquiet de son état, se rendit à Carlsbad, où le 
sucre disparut définitivement de Turine. 

Eo dehors de ces cas, la glycosurie est intimement liée 
aa catarrhe stomacal et y persiste parfois pendant long- 
temps, surtout chez les sujets en puissance d'une diathèse 
gonttense héréditaire. Dans un cas qui mérite de trouver 
place ici, F urine était aussi d'une richesse exceptionnelle 
en oxalate de chaux* 

M. H...., médecin, âgé d'environ soixante ans, a toujours été bien 
portant, jusqu'à Tapparition de quelques accès de goutte, maladie 
héréditaire dans sa famille. Son père en avait souffert pendant de 
longues années, et était mort d'apoplexie. 

Au commencement de 1867 se montrent de légers troubles diges- 
tifs. Éructations et constriction épigastrique après les repas ; sen- 
sation d'abattement. 

A Texamen des urines, on trouve 0^,8 p. 100 de sucre. Den- 
sité, 1026; 1700 centimètres cubes dans les vingt-quatre heures; 
dép6t abondant d'urates et d'acide urique libre, ainsi que d'oxa- 
late de chaux. 

Le malade se nourrit presque exclusivement de viande, boit du 
vin rouge, de l'eau de Carlsbad ou de Selter, et va passer au prin- 
temps six semaines i Carlsbad. 

Tous les mois il est procédé à une analyse complète des urines. 

Mars : 1800 centimètres cubes, brun foncé, acides, D = 10â5. 
2*',1S d'acide urique ; 0*%72 de chaux ; 0«%7 p. 100 de sucre. 

Mai: 1800 centimètres cubes, D= 1025. 2^',54 ^d'acide urique; 
0«',8 de chaux; 2S',5 p. 100 de sucre. 

Juin : 1600' centimètres cubes, D = 1029. Pendant ce mois, le 
malade a mangé des farineux, des pommes de terre et du pain blanc. 
2s',5 d'acide urique ; 0"^',6S de chaux ; 3'',1 p. 100 du sucre. 

Juillet : 1500 centimètres cubes, D=1026. 0«%5p. 100 de sucre. 
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Dans Turine du matin, pas de sucre ; dans celle du soir, 0^,8 
p. 100. 

Septembre : Quantité inconnue. Urine du matin : traces de sucre, 
D = J025. Urine du soir : O»',^ p. 100 de sucre, D = 1028. 

Octobre : Quantité inconnue. Urine du malin : 08',8 p. 100 de 
sucre, D = 1024. Urine du soir : 08',9 p. 100 de sucre, D = 1025. 

Pour 200 centimètres cubes de Turine du soir : 0^',5219 d'acide 
urique : 0«f',08 de chaux. 

Novembre : Quantité inconnue. Urine du matin : pas de sucre, 
D = 1022. Urine du soir, pas de sucre, D = 1027. 

Pour 200 centimètres cubes de Turine du soir : 0«',4735 d'acide 
urique ; 0^%0915 de chaux. 

Décembre : Quantité inconnue. Urine du matin : 0«f',4 p. 100 de 
sucre D = 1022. Urine du soir : 0«',9 p. 100 de sucre, D = 1028. 

Pendant ce mois, le malade a encore mangé des farineux. Pas 
de diminution sensible du poids du corps. Aspect extérieur et état 
des forces, bons. 

La proportion d'oxalate de chaux dans les urines à Tétat normal, 
serait, d'après de nombreuses analyses, de 0^',1 pour vingt-quatre 
heures. 

La femme L..., âgée de soixante ans, veuve, originaire de Var- 
sovie, est atteinte depuis plusieurs années de goutte sous forme 
d'accès revenant régulièrement tous les ans. II y a environ dix ans, 
s'est montré un embonpoint considérable ; en 1861, il commence 
à diminuer, la malade maigrit, se sent faible, est tourmentée par la 
soif et par des envies fréquentes d'uriner. Je trouve dans les urines 
1 p. 100 du sucre; on conseille les eaux de Vichy. La malade revient 
me voir en J862; elle est toujours très-grasse^ avec de nombreux 
lipomes dans les parois abdominales. Les urines de vingt-quatre 
heures atteignent environ 2 litres, avec 1 p. 100 de sucre. 

A Garlsbad, où je l'envoie, toute trace de sucre disparait en qua- 
torze jours ; pendant la troisième semaine du traitement survient 
un fort accès de goutte, très douloureux; réapparition du sucre 
dans l'urine pendant l'accès, disparition après l'accès; il revient 
encore après une émotion, et manque ensuite pendant plusieurs 
semaines. 

La malade a fait une série de cures à Garlsbad, avec une amélio- 
ration de plus en plus marquée. 

J*ai recueilli des observations semblables sur d'autres 
goutteux, qui avaient 0,5 à 0,8 p. 100 de sucre dans leurs 
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urines, aussi bien dans rintervalle que dans le cours des 
accès, qui se sentaient d'ailleurs bien portants, ne suivaient 
aucun régime, passaient de temps en temps un été à 
Carlsbad, à Vichy, ou à Neuenahr, et ont presque tous 
vécu jusqu'à 70 ou 80 ans, s'ils ne vivent pas encore. 

Chez ces malades, le sucre disparaissait de temps en 
temps, puis revenait, et finalement on ne s'en occupait 
plus. Quant au diabète vrai comme complication de la 
goutte, nous en reparlerons plus loin. 

Une question du plus haut intérêt est Tinfluence des ma- 
ladies du foie, des oblitérations de la veine porte, des dé- 
générescences du pancréas sur le développement de la gly* 
cosurie. 

D'après les idées de Cl. Bernard sur les transformations 
des hydrocarbures dans le foie, on a souvent avancé (1) que 
l'engorgement du foie ou Tobstruction de la veine porte 
devait faire apparaître du sucre dans l'urine. J'étudie cette 
question depuis nombre d'années, sans être arrivé encore 
à une conclusion positive. A des malades chez lesquels les 
fonctions du foie étaient abolies, dans des cas de dégéné- 
rescence des cellules hépatiques comme dans l'empoison- 
nement par le phosphore, on a fait absorber des quantités 
considérables de sucre de raisin, sans en retrouver aucune 
trace dans les urines (2). Dans deux cas seulement, où les 
malades avaient pris de fortes doses de sucre, 100 et 200 
grammes, on a pu en découvrir de petites quantités dans 
les urines, tandis que le résultat a été négatif dans dix-sept 
autres cas. Par contre^ l'expérience réussit souvent sur les 
chiens empoisonnés par le phosphore. 

Les mêmes recherches ont échoué aussi dans des cas de 
cirrhose hépatique, y compris ceux où Tautopsie montrait 
une dégénérescence totale du foie. 

(1) Léon Couturier, De la glycosurie dans Cobstruction totale ou partielle 
delà veine porte (glycosurie alimentaire de Claude Bernard), Paris, iSTô, 

(2) V. Mering, Deutsche Zeitschrift f.pract, Medicin, 1875^ n<* 4i. 
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Les urines n'ont fourni non plus aucune trace de sucre 
dans deux cas d'obstruction de la veine porte. 

Le premier de ces cas se rapporte à un homme de quarante-cinq 
ans, chez lequel on n'avait remarqué pendant la vie ni ascite ni 
tumeur de la rate, ni sucre dans Turine, et qui présentait comme 
symptômes un amaigrissement extrême, une coloration jaune pâle 
des téguments, avec tous les signes d*un cancer de Testomac. On 
trouva, sur la petite courbure de Testomac, un carcinome ulcéré 
peu étendu, mais dans le pancréas une tumeur carcinomateuse de 
la grosseur du poing, qui englobait presque toute la glande, dont 
il ne restait qu'une petite portion intacte au voisinage du duodé- 
num. Les ganglions lymphatiques de la région et ceux du hile du 
foie étaient infiltrés de néoplasme, le tronc de la veine porte en 
était complètement rempli. Les productions cancéreuses étaient là 
intimement confondues avec les parois vasculaires. Dans l'intérieur 
du foie, les grosses branches de la veine porte, jusqu'à leurs radi- 
cules, étaient aussi complètement obstruées par du cancer. Partout 
le cancer était tellement adhérent aux vaisseaux, qu'on ne pouvait 
introduire même les sondes les plus fines entre les masses cancé- 
reuses et les parois vasculaires. La rate était petite et atrophiée, les 
deux reins petits, et la capsule surrénale gauche renfermait un 
noyau cancéreux de la grosseur d'une noisette. L'examen micros- 
copique des tumeurs y fit reconnaître les caractères du cancer à 
cellules cylindriques. 

Le second cas se rapporte à un maçon de quarante-cinq ans, 
chez lequel on trouva également une dégénérescence cancéreuse 
du pancréas et des parois de l'estomac^ avec obstruction complète 
de la veine porte et de ses branches. Le malade avait été observé 
longtemps à la clinique, sans qu'on eût jamais constaté de traces 
de sucre dans ses urines ; il était seulement dans un état de ca-* 
chexie avancée et le néoplasme avait aussi chez lui les caractères 
du cancer à cellules cylindriques. 

On a vu, par contre, des cas où l'oblitération de la veine porte a 
entraîné de la glycosurie, reconnue plusieurs mois avant la mort; 
tel est le fait d'une femme de cinquante ans, atteinte de polyurie et 
rendant jusqu'à 5 ou 6000 centimètres cubes d'urine, qui conte- 
naient de 50 à 60 grammes de sucre, avec une proportion centésimale 
variant entre 0,5, 1,0 et 5,5. Cette femme présentait tous les signes 
de la cachexie, et longtemps auparavant on avait constaté chez elle 
une tuméfaction de la rate et une ascite d'abondance moyenne. 
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A l'autopsie, légère dilatation anévrysmale de Taorte ascendante, 
formation de tbrombus sur la tunique interne dégénérée, embolie 
oblitérante de Tartëre liénale, infarctus et ramollissement consé- 
cutif du parenchyme de la rate. La veine liénale était oblitérée par 
un tbrombus s*étendant jusqu'au tronc de la veine porte, qui était 
complètement obstrué. Dans une seule des branches de la veine 
porte, on voyait un caillot sanguin rouge et de formation récente. 
La circulation semblait s*être continuée dans ces points jusqu'aux 
derniers temps de la vie. Atrophie marquée des autres organes, 
comme le cœur, les reins, etc., absence complète d*ascite. 

J'ai trouvé aussi de la glycosurie chez un débitant de boissons 
de quarante-six ans, qui buvait de la bière immodérément, et avait 
une cirrhose hypertrophique du foie avec ascite. Chez cet homme, 
d'ailleurs robuste et ayant toutes les apparences de la santé, le foie 
était gros, dur et bosselé, l'abdomen rempli par l'ascite, les tégu- 
ments légèrement ictériques et l'appétit conservé. Le malade pesait 
179 livres, et rendait 1200 — 1700 centimètres cubes d'urine, 
avec 0,5 — 1,0 p. 100 de sucre. Avec le traitement par l'eau de 
Garlsbad, légère diminution du foie et de l'ascite. Mais pas de chan- 
gement pour le sucre contenu dans les urines. Le malade ne souf- 
frant pas quitta la clinique dans le même état. 

Il est à remarquer que dans tous les cas d'empoisonné* 
ment par le phosphore, avec dégénérescence graisseuse 
avancée des cellules du foie, on ne trouve ni sucre ni glyco* 
gène dans le foie, sauf un seul cas où on en a vu de faibles 
traces. De même pour deux observations d'atrophie jaune 
aiguë, oii le sucre disparut très vite dans le sang, ce qui 
est d'ailleurs un fait habituel dans les autres genres de mort. 

Je rapporte ces observations, sans en tirer de conclusions 
positives. Nous aurons à y revenir, à propos de la nature 
du diabète. 

En France on a publié également des observations de 
cirrhose du foie, sans sucre dans l'urine, comme dans le 
travail de Valmont (1). Cet auteur a fait prendre, à des 
cirrhotiques soumis à la diète, 150 à 200 grammes de 

(i ) Étude tur let cames det variaUons de Vurée dam quelques maladies, par 
Valmont, Paris, 1879. 
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sirop, et sur sept cas a trouvé une seule fois des traces de 
sucre dans l'urine. Vulpian n'a pas constaté non plus de 
glycosurie dans la cirrhose hypertrophique. 

5. Glycosurie consécutive aux troubles nerveux. 

Les troubles de l'innervation, à la suite desquels on ob- 
serve de la glycosurie, sont si variés dans leur nature et si 
multiples dans leurs origines, qu'il est fort difficile de se 
représenter le rapport pathogénique qui unit ces deux 
ordres de phénomènes. 

L'excrétion du sucre accompagne aussi bien les troubles 
locaux affectant une partie du système nerveux, que ceux 
qui l'atteignent dans son ensemble. 

Les excitations psychiques sont une cause avérée de glyco- 
surie. 

Déjà Rayer (1) avait vu un malade chez lequel une vio- 
lente colère faisait apparaître du sucre dans l'urine, tandis 
qu'en temps ordinaire elle n'en contenait pas. Je puis 
fournir moi-même toute une série de cas analogues, dans 
lesquels les émotions, surtout les émotions prolongées ou 
les efforts intellectuels ont eu pour conséquence soit de la 
glycosurie, soit du véritable diabète. 

J*ai soigné deux médecins, qui, chaque fois quMIs s'étaient sur- 
menés ou avaient éprouvé des contrariétés dans Tezercice de leur 
profession, voyaient apparaître de petites quantités de sucre dans 
leurs urines; le sucre cessait de se montrer dès qu'ils échappaient 
aux causes en question par un voyage ou autrement. 

J*ai vu aussi un homme politique, accablé de travaux, qui vint 
me trouver en fort mauvais état, et chez lequel le sucre qu'il avait 
constaté dans ses urines, pendant un séjour à Nice, disparut en 
quelques semaines. 

J*ai observé encore une jeune fille de dix-sept ans, qui avait été 
assaillie par un gros chien, en avait ressenti une vive frayeur, et 
pendant les jours qui suivirent eut de la polyurie avec 1 — 1,5 de 

(i) ArcA. gén. de méd,, 1862, t. II, p. 265. 
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sucre p. 100. Cet état cessa complètement au bout de quatorze 
jours, et reparut ensuite deux semaines plus tard, après qu*une 
nouvelle émotion eût agi sur la jeune fille, qui avait d'ailleurs une 
prédisposition héréditaire au diabète. Elle succomba ultérieurement 
au coma diabétique. 

Une dame âgée, à laquelle certains rapports de famille causaient 
de grands chagrins, et dont les urines contenaient régulièrement 
0,5 — 1,5 p. 100 de sucre, se voyait délivrée de cette excrétion 
morbide aussitôt qu*elle allait, selon son habitude, passer Thiver à 
Nice, à Tabri de toute émotion. 

a. Névralgie sciatique. — Comme l'ont fait conaattre les 
expériences de Braun (1), il n^est pas rare que les urines 
contiennent du sucre dans la névralgie scialique. Beaucoup 
d'exemples du même fait ont été publiés aussi par d'autres 
auteurs. Quant à moi, parmi les très nombreux cas de 
sciatique traités à ma clinique, je n'ai jamais pu trouver de 
sucre dans l'urine. J'ai eu pourtant sous les yeux un cas de 
blessure du nerf sciatique, dans lequel de temps à autre 
l'urine contenait de 1 à 2 p. 100 de sucre. II s'agissait d'un 
Américain de 22 ans, qui avait reçu un coup de revolver 
au Texas, dans une attaque des Indiens. Une balle était 
restée logée dans la région postérieure de la cuisse gauche, 
et était sortie après une longue suppuration. La blessure se 
cicatrisa, mais le malade ressentait ensuite par moments 
de violentes douleurs dans la jambe, s'irradiant jusqu'au 
pied, et pendant ces accès l'urine contenait toujours du 
sucre. Plus tard, on n'en trouva plus trace. Les paroxysmes 
douloureux s'étaient améliorés graduellement, et la glycosu- 
rie avait suivi la même marche. C'était probablement le tissu 
cicatriciel du trajet de la blessure qui englobait et comprimait 
le nerf scialique, et provoquait ainsi les accès douloureux. 

b. Névralgies du trijumeau. — Les irritations répétées des 

(1) Braun, Babieotherapie, 3 Aufl. p. 41 1, 1868. — Eulenburg et GuUmann 
ont fait des expériences analogues. — Pour la partie expérimentale de cette 
espèce do glycosurie, comp. surtout Kûlz, Travaux du laboratoire de phy- 
siologie de MarbourQy 1881. 
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branches du trijumeau, comme celles qui se produisent dans 
les maladies des dents ou dans la chirurgie dentaire, sont 
parfois cause de glycosurie. J*ai observé beaucoup de cas 
de ce genre, dont Tun entre autres aboutit au diabète vrai 
et se termina par la mort dans le coma diabétique. 

Le premier cas est celui d*une dame de Breslau, âgée de dix> 
neuf ans, bien portante jusque-là, sauf de la chlorose et des trou* 
blés de la menstruation, mais souffrant de violentes douleurs dans 
une des molaires do la mâchoire supérieure. La dent malade est 
plombée à plusieurs reprises, ce qui reste sans effet sur la violence 
insolite des douleurs. Survient une périostite autour des racines de 
la dent, que Ton se décide à arracher. L*avulsion est suivie d*une 
forte bémorrhagie, qui revient deux fois les jours suivants, et 
nécessite le tamponnement de la cavité, après quoi seulement l'hé- 
morrhagie s'arrête. La malade est très épuisée, constamment 
assoupie, se plaint de bourdonnements d oreilles, d'étincelles dans 
les yeux, de dégoût pour la nourriture, et est si faible qu'elle peut 
à peine marcher. Les douleurs dans la mâchoire supérieure n'ont 
pas complètement disparu, elles reviennent encore tous les jours. 
Quatorze jours après Tavulsion de la dent, on trouve du sucre dans 
Turine : i,5 p. 100 avec une émission de 1500 centimètres cubes 
dans les vingt-quatre heures. La répugnance pour toute espèce 
d'aliments persiste ; pas de soif exagérée. L'excrétion du sucre 
continue sans changement pendant les semaines suivantes, tandis 
que la soif et la polyurie augmentent progressivement, et que la 
santé générale s'altère. La malade n'avait pas été pesée. Elle fit usage 
des eaux de Carlsbad ; je n'en ai plus eu de nouvelles par la suite. 

Une petite fille de huit ans, du Hanovre, à hérédité nerveuse, 
atteinte d'une carie dentaire très douloureuse, a recours au plom- 
bage, qui reste sans effet, et se fait enlever la dent malade une 
semaine après. L'enfant, qui avait beaucoup souffert par les dou- 
leurs et l'insomnie, accuse bientôt une soif exagérée, et rend des 
urines contenant d'abord 1, puis 2 p. iOO de sucre. Une améliora- 
tion notable survient, sous l'influence d'un traitement approprié 
et d'un régime sévère ; mais au bout d'un mois la maladie reparaît. 
Elle se transforme ensuite en diabète, qui dure un an et demi, et se 
termine par la mort au milieu des symptômes du coma diabétique (1). 

(1) Goolden avait déjà trouvé du sucre dans l'urine, pendant les acci- 
dents delà dentition chez les enfants. 
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L'observation suivante présente encore plus d'intérêt: 

M. von R..., âgé de quarante-huit ans, ayant été opéré de la 
cataracte par de Graere, eut, à la suite de Topération, une ophtbal* 
mie qui nécessita finalement Textirpation de ToBil. La région orbi- 
taire gauche devint après cela le siège de douleurs névralgiques, 
pour lesquelles Romberg institua sans succès un traitement arse- 
nical. Presque en même temps apparurent une soif vive, une 
augmentation des urines avec 2 — 2,5 p. 100 de sucre, et une 
altération profonde delà santé générale, jusque-là excellente. Après 
un traitement de huit semaines par la quinine, la créosote, et en 
dernier lieu par les eaux de Carlsbad, le sucre disparut complète- 
ment pour ne plus revenir. Dix ans après, Turine était encore 
exempte de sucre, mais riche en urates. On constatait seulement 
une byperestbésie du tégument externe qui faisait que la pression 
des vêtements, le moindre pli des draps étaient difficilement sup- 
portés par le malade ou le troublaient dans son sommeil. 

La glycosurie accompagne quelquefois la névralgie occi- 
pitale, comme Ta montré Léon Gros. Cet auteur a remar- 
qué que r urine contenait du sucre pendant les paroxysmes 
douloureux, mais en était exempte pendant les rémissions. 
Nous aurons à signaler plus loin de nombreux cas de 
diabète vrai, précédés ou accompagnés de névralgie occi* 
pi taie. 

L'observation suivante rentre déjà dans cette catégorie : 

Mademoiselle Thérèse D..., ftgée de vingt-cinq ans, grande, bien 
portante et robuste, sauf un teint un peu pâle, souO're depuis TAge 
de quinze ans de migraines et de règles profuses. A la suite dune 
violente émotion, elle est prise de douleurs intenses dans la région 
occipitale, avec soif vive, et sensation de faiblesse nécessitant le 
repos au lit pendant plusieurs jours. Le médecin traitant trouve 
dans l'urine une quantité de sucre abondante, mais non exacte- 
ment déterminée. Avec un régime approprié, l'alimentation peut 
être maintenue comme auparavant ; mais la sensation de faiblesse 
persiste, les douleurs de tête reviennent de temps à autre, et les 
urines contiennent toujours du sucre. 

En 1864, un an après le début de la melliturie, les urines excré- 
tées ne dépassent pas la moyenne. II y a toujours du sucre, mais en 
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petite quantité, pas plus de 0,5 p. 100. Une cure de quatre semaines 
à Garlsbad ne le fait pas disparaître complètement. 

En 1865, reprise de la cure à Garlsbad, disparition complète du 
sucre. 

En 1866, un examen répété des urines n*y fait découvrir aucune 
trace de sucre. Contre les migraines, le valérianate de zinc et le 
sulfate de quinine avaient donné quelques résultats. 

En octobre 1867, la malade revient, se plaignant de strangurie et 
de suppression des règles. Une grossesse était la cause de ces acci- 
dents. L'urine était troublée par du mucus, alcaline, mais exempte 
de sucre. 

c. Commotion cérébrale. — Après la commotion cérébrale 
on a eu' parfois roccasion de constater de la glycosurie 
accompagnée on non de polyurie; souvent il s'y joint de 
Talbuminurie, qui peut aussi exister seule. Gomme les 
symptômes de la commotion cérébrale, les troubles de la 
sécrétion urinaire disparaissent d'ordinaire promptement ; 
ils peuvent cependant, surtout la polyurie, persister long- 
temps (1) 

Outre la commotion cérébrale, la glycosurie se mon- 
tre aussi dans d'autres lésions de Tencéphale, ainsi que 
Griesinger (2), Fischer, Plagge et Friedberg (3) en ont rap- 
porté des exemples. J'aurai de nouvelles expériences de ce 
genre à fournir, à propos du traitement du diabète. 

Si l'on passe en revue toutes les observations publiées 
jusqu'ici sur cette question, on voit tout d'abord qu*il s'en 
faut beaucoup que les lésions aient toujours atteint la 
moelle allongée. La glycosurie s'est montrée à la suite de 
traumatismes portant sur le front, le vertex, les tempes, 
comme après ceux portant sur l'occiput ou sur la nuque; il 
n'y a donc rien de fixe quant aux points lésés dans ces cas. 

Les traumatismes en question consistent tantôt en une 



(1) A. Fischer, Ueber commotio cerebri, in Volkmann's sammlung Klinischer 
VortrOgû, n« XXVU, p. 132 et seq. 

(2) Archiv. gén. de méd,, 1862, vol. II, p. 259 et suiv. 

(3) Einseltenes HirnUiden in Folge von Kopvferletzung, Berlin, I86i. 
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simple contusion des parties molles, tantôt en fractures du 
crâne, le plus souvent de la voûte, quelquefois aussi de la 
base, rarement en blessures de la substance cérébrale elle- 
même. Ils s'accompagnent ordinairement des symptômes 
d'une commotion grave ou légère, parfois d'hémiplégie, 
rarement de mouvements de manège ou de rétropulsion. 
Environ dans la moitié des cas, il y a perte de connaissance 
immédiatement après la blessure. Les troubles de la sécré- 
tion urinaire se montrent en général après quelques heures 
ou quelques jours, mais peuvent tarder pendant des mois. 
L'urine contient 0,5, 1,2 p. 100 de sucre; il y a parfois de 
la strangurie,plus souvent encore de la polyurie, avec une 
soif vive. Gomme nous le verrons plus loin, le diabète vrai 
succède fréquemment aux lésions de l'encéphale. 

Ces accidents ne sont pas la conséquence exclusive des 
traumatismes du crâne; on les a observés aussi après les 
lésions de la moelle, de la colonne vertébrale, après les 
luxations des vertèbres cervicales. Des coups de bâton sur 
le dos ont aussi donné lieu à de la glycosurie (1) ; de même 
enfin pour les contusions de la région hépatique (coup de 
limon de voiture sur Fhypochondre droit, et autres trauma- 
tismes analogues), comme en témoignent les cas rapportés 
par Charcot, Rostan, Piorry, Pidoux et Trousseau, 

Friedberg a donné avec détails la relation d'un cas très 
intéressant, de coup sur la tête avec fracture du crâne et 
dépression au niveau de l'angle supérieur du pariétal droit. 
Les signes de commotion cérébrale avaient disparu, la 
blessure s'était cicatrisée après trépanation, et la guérison 
semblait complète. Dix mois après, réapparition de douleurs 
dans la tête, avec vertiges et vomissements. Mouvements de 
manège involontaires, rotation vers la gauche, et en même 
temps glycosurie. L'urine était copieuse et contenait 2,5 de 
sucre, et ensuite jusqu'à 3,8 p. 100. La glycosurie dura 

(I) Slosch, Pathologie und Thérapie des Diabètes mellitus^ Berlin, 18i5. — 
Rosenstein, Virchow's Archiv. t. VIll, p. 462. 
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environ quatorze jours. Deux mois plus tard survint une 
attaque d'apoplexie, avec hémiplégie droite, qui emporta 
le malade. A l'autopsie, fracture de la table interne de l'occi- 
pital au niveau de la fosse occipitale gauche; du même 
côté, inflammation de la substance du cervelet et du pédon- 
cule cérébelleux moyen, avec compression du cervelet par 
un épanchement sanguin. Le quatrième ventricule, la moelle 
allongée et les tubercules quadrijumeaux étaient sains. 

Dégagés des effets à distance de la commotion, les exem- 
ples suivants d'affections cérébrales accompagnées de glyco- 
surie sont encore plus intéressants ; ce sont des cas d'ané- 
vrysme des artères cérébrales et surtout d'hémorragies 
cérébrales. 



i. Céphalalgie, vertiges et vomissements revenant par accès, 
paralysie de roculo-moteur commun gauche, perte de connaissance 
subite, avec crampes des extenseurs, hémiplégie droite, 4 p. 100 
de sucre dans Turine, disparition du sucre, albuminurie, mort. 

Autopsie : Anévrysme de Tartère cérébrale postérieure gauche, 
épanchement sanguin abondant à la base gauche, s'étendant jus- 
qu'au cervelet et sur toute la portion occipitale de la moelle, ramol- 
lissement hémorrhagique du pédoncule cérébral gauche, caillot 
sanguin dans le ventricule latéral droit, rien dans le quatrième 
ventricule. 

E. Herold, domestique, âgé de vingt ans, bien constitué, avec 
toutes les apparences de la santé, se plaint depuis longtemps de 
douleurs dans Toreille gauche ; celle-ci est en outre le siège d'un 
écoulement. Il y a trois semaines, violentes douleurs de tête, et 
vomissements arrêtés par des purgatifs ; il y a trois jours, après 
que le malade eut travaillé longtemps devant le feu, douleur intense 
et subite dans la région frontale, accompagnée de vertiges et de 
vomissements bilieux ; bientôt après, chute de la paupière supé- 
rieure gauche. 

Le malade est amené à la clinique le 14 décembre 1875; para- 
lysie complète de Toculo- moteur commun gauche, la pupille à 
gauche largement dilatée et ne réagissant à aucune excitation 
lumineuse ; Texamen du fond de rœil est facile sans atropine ; on 
n*y constate rien d'anormal. La paupière supérieure gauche est 
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pendante et inerte, la contractilité est conservée dans les muscles 
innervés par Toculo-moteur commun. Acuité visuelle diminuée. 
Connaissance intacte, pas de troubles de sensibilité ; fonctions du 
nerf facial normales. P. 96, T., dS'',^. Le tympan gauche est per- 
foréyla muqueuse de la caisse injectée; de vives douleurs se font 
sentir par accès dans la moitié gauche du front, qui s*irradient 
vers le crâne et la partie supérieure de la face. L*urine est légère- 
ment alcaline, sans sucre ni albumine; D = 1026. 

Prescription : Vessie de glace sur la tête. Infusion de coloquinte, 
1 p. 200. Injection dans Toreille d'une solution légère d'alun, puis 
pansement à Thuile de jusquiame. 

Le 16 décembre, amélioration sensible ; les douleurs de tête ont 
cessé ; le malade peut aller seul jusque dans la pièce voisine. L'é- 
lévateur de la paupière supérieure réagit à l'excitation faradique ; 
la pupille est dans le même état ; il y a de la diplopie ; le malade 
compte les doigts à une distance de 5 pieds. 

Dans la soirée du 17 décembre, violentes douleurs de tête, qui 
arrachent des cris au malade ; le muscle droit interne recouvre un 
peu d'activité, et peut ramener l'œil jusque dans le plan médian. 
Urine abondante, légèrement alcaline, D. = 1028, ni sucre ni albu- 
mine. P. 96, T. 38,8. Peu de sommeil malgré le chloral. 

A deux heures et demie, dans la nuit du 19 au 20 décembre, le 
malade est trouvé sans connaissance, avec de l'écume à la bouche 
et des phénomènes convulsifs d'une nature particulière. Le bras 
gauche est étendu brusquement, avec une force considérable, puis 
la jambe gauche ; cette sorte d'accès dure quelques secondes, puis 
se renouvelle ; la même extension convulsive se produit ensuite 
au bras et à la jambe droits ; l'excitation de la peau avec une épingle 
provoque ces mouvements. Le malade est dans le collapsus, 
couché sur le dos, la flgure pâle et sans expression ; pupille gauche 
dilatée, la droite contractée, réflexes cornéens abolis ; respiration 
inégale, tantôt superficielle, tantôt profonde et suspirieuse. Le 
sillon naso-labial droit est effacé ; si l'on cherche à tourner la tête 
du malade, ce qui semble provoquer des douleurs, on rencontre de 
la résistance et la paralysie du nerf facial droit s'accuse d'avantage. 
Les mouvements volontaires des membres du côté droit sont entiè- 
rement conservés. Le pouls oscille entre 60 et 120, l'artère est très 
faiblement soulevée par l'ondée sanguine ; l'abdomen est rétracté, 
en bateau ; l'urine, D = 1029, ne se trouble pas par l'ébullition ni 
par les acides, et contient du sucre dans la proportion de 4 p. 100. 

Dans la soirée, la moitié droite du corps, paralysée & son tour, se 
couvre d'une sueur visqueuse, tandis que la moitié gauche reste sèche. 
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Le 21 décembre, râles trachéaux, R. 70, P. 170. L'urine, D = 1036, 
laisse déposer de Tacide urique, et contient de grandes quantités 
d^aibumine, mais le sucre a complètement disparu. La température, 
avant la mort, monte à 40 degrés et jusqu'à 41,2. 

A Tautopsie, on trouve un anévrysme de Tartère cérébrale pos- 
térieure gauche (6g. 1), gros comme une noisette et comprimant 
Toculo-moteur commun du môme côté. L'anévrysme s*était rompu, 
et avait donné passage à une collection sanguine, épaisse en certains 
points de plus de 1 centimètre, étalée à la base du cerveau, occu- 
pant surtout Tespace compris entre la protubérance et le chiasma, 
s*étendant aussi en avant et par côté vers les lobes frontal et tem- 
poral, et en arrière jusqu'au cervelet. La face postérieure de la 
moelle est recouverte également dans toute son étendue, jusqu'à 




Fig. 1. — Anévrysme de Tartère cérébrale postérieure gauche. 



la queue de cheval, d'un coagulum sanguin d'un rouge foncé, 
atteignant çà et là dans la région dorsale une épaisseur de 2 à 
3 millimètres. Ce coagulum est faiblement uni à la pie-mère, et 

Fberichs. — Le Diabète. 4 



50 PASSAGE DU SUCRE DANS I/URINE. 

manque à la face antérieure ; il y a seulement, au niveau des pre- 
mière et deuxième vertèbres dorsales, un anneau cruorique, large 
de 3 centimètres, entourant la moelle dans toute sa circonférence. 

La substance du pédoncule cérébral gauche est très molle et 
infiltrée de sang; le ramollissement s*étend aux parties contiguës 
du lobe temporal. Le ventricule latéral gauche est rempli d*une 
masse cruorique ; le latéral droit, ainsi que les troisième et qua- 
trième ventricules, sont vides. Partout ailleurs Ir parenchyme 
cérébral paraît intact ; le plancher du quatrième ventricule, ainsi 
que la moelle, ne présentent rien d*anormal. 

L*examen microscopique des parties ramollies montre de rares 
gouttelettes de graisse ; le ramollissement doit donc être consi- 
déré comme une destruction récente produite par Tinfiltration san- 
guine. 

Dans les deux poumons, foyers récents de broncho-pneumonie. 
Cœur de volume normal, aorte petite, à parois minces et sans 
caractères morbides . 

Le sac de Tanévrysme est rempli de caillots anciens, très con- 
sistants par places, d*un rouge brunâtre. 

2. Parésie du bras gauche, délire, vertige pendant la marche, 
courte attaque de convulsions, puis résolution musculaire générale, 
et mort dans le coma. 

Autopsie : Anévrysme de Tartère communicante antérieure, 
énorme épanchement sanguin dans les ventricules latéraux et le 
quatrième ventricule, i p. 100 de sucre dans Turine. 

G..., âgé de cinquante ans, ouvrier, adonné à la boisson, entre 
à la clinique le 12 janvier 1872, dans le délire. Parésie légère du 
bras gauche ; le malade peut encore se tenir debout, mais a un fort 
vertige dès qu*il essaie de marcher ; sommeil nul, vive agitation. 

Le 15 janvier, paralysie complète des muscles du bras gauche, y 
compris le deltoïde, sensibilité conservée, incontinence d*urine. 

Le 23 janvier, attaque subite de convulsions généralisées, puis 
résolution totale des muscles, coma stertoreux, avec dix respira- 
tions profondes par minute. Mort trois heures après Tapparition 
de Tattaque convulsive. 

L*urine, qui s'écoulait en abondance, est recueillie après la mort 
dans la vessie, et contient l^'^OS p. 100 de sucre ; D = 1013. 

Autopsie : Hyperostose du crâne ; hémorrbagies anciennes et 
récentes des ménin^^es couvrant les lobes frontaux, la protubérance 
et jusqu'à la moelle allongée, deux anévrysmes de Tarière coromu- 
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nicante antérieure, Tun gros comme un pois, Tautre un peu plus 
petit; ventricules latéraux et quatrième ventricule remplis de sang 
liquide, avec un gros caillot peu consistant; aqueduc de Sylvius 
très élargi, ses parois et celles du quatrième ventricule ramollies et 
colorées en rouge. Dans le corps strié droit, un petit foyer hémor- 
rhagique ancien. 

3. Hémiplégie droite, coma, paralysie bilatérale, hoquet, respi- 
ration superOcielle, traces d'albumine et 0^^,69 p. 100 de sucre 
dans Turine. 

Autopsie : Épancbement apoplectique dans le corps strié, la 
couché optique et le noyau lenticulaire à droite et à gauche, tous 
les ventricules gorgés de sang. 

K..., ouvrier, âgé de cinquante ans, est apporté sans connaissance 
à la clinique le 29 mai 1872. Les quatre membres sont inertes, en 
résolution copplète, à la jambe droite seulement quelques contrac- 
tions musculaires. Réflexes abolis, pupilles dilatées, respiration 
bruyante etstertoreuse, trente-deux par minute, hoquet. Saignée de 
300 grammes sans effet appréciable. Suspension brusque des mou- 
vements respiratoires, cyanose, fortes pulsations épigastriques ; 
pareille attaque, dont la fin est marquée par une inspiration très 
profonde, se renouvelle deux fois. Mort deux heures après leur 
début. L*urine retirée avec la sonde est d*un jaune pâle ; D == 1011, 
acide, se trouble par TébuUition et contient 0,69 p. 100 de sucre. 

Il fut établi que Tapoplexie avait débuté dans Taprès-midi par 
rhémiplégie droite, et s'était complétée seulement vers le soir par U 
paralysie des deux côtés du corps, avant l'entrée du malade à la 
clinique. 

Autopsie : Foyer apoplectique très volumineux, ayant détruit à 
gauche la partie externe du corps strié, le noyau lenticulaire et un 
fragment de la couche optique, à droite la moitié interne de la 
couche optique et le noyau lenticulaire ; tous les ventricules sont 
baignés de sang ; le plancher du quatrième ventricule, au-dessous 
de l'épendyme, est recouvert par une hémorrhagie en nappe ; dans 
la protubérance tuméfiée, l'incision montre de larges raies d'infil- 
tration sanguine. 

4. Hémorrhagie cérébrale. Glycosurie. 

B..., âgé d'environ cinquante ans, est amené sans connaissance 
le 31 octobre 1869. Hémiplégie droite. 
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Abaissement anormal de la température, 28^,7, P. 44.' Jusqu'au 
lendemain matin la température rectale reste à 31 degrés, le pouls 
à 48. Respiration irréguliëre. Incontinence d'urine ; mort à neuf 
heures du matin. 

L*urine recueillie sur le cadavre a une densité de 1017 ; le réactif 
de Trommer y décèle la présence évidente de sucre ; par le polari- 
mèlre, on trouve 0,5 p. 100 de sucre. 

Autopsie : Hémorrhagie dans la couche optique et le pédoncule 
cérébral gauches, avec irruption du sang dans les quatre ventricules 
et jusque dans la partie supérieure du canal central de la moelle. 
Le sang remplit exactement la cavité du quatrième ventricule. Â la 
base du cerveau, suffusion sanguine enveloppant les origines desnerfs. 

5. Hémiplégie gauche. Gljcosurie. 

G..., ouvrier, âgé de quarante-huit ans, adonné à la boisson, est 
amené le 4 novembre 1864 à la clinique, avec une hémiplégie 
gauche survenue brusquement, sans perte de connaissance ; huit 
jours auparavant, il était resté quelque temps sans pouvoir parler. 
Le bras et la jambe gauches sont complètement paralysés, le nerf 
facial du même côté légèrement atteint, la sensibilité tactile dimi- 
nuée. Le malade se plaint de maux de tête violents; trouble des 
idées ; artères athéromateuses, battements du cœur normaux. 

L*urine émise le 7 novembre se fait remarquer par des carac- 
tères particuliers; elle est pâle, trouble, alcaline, D ■=: 1031, et 
contient beaucoup de sucre, qui est reconnu pour du saccharate de 
chaux ; en raison de l'incontinence, on ne peut évaluer qu*approxi- 
mativement la quantité d'urine à 1500 centimètres cubes. 

Le 8 novembre, pas de sucre, D = 1024. 

Le 9 novembre, quantité d*urine recueillie insuffisante pour 
Tanalyse. 

Le 10 novembre, D = 1030, beaucoup de sucre. 

Le 11 novembre, D = 1029, oxyde de cuivre dissous, mais à 
peine réduit. Présence d'inosite dans Turine. 

Le 12 novembre, D= 4028, oxyde de cuivre dissous et complè- 
tement réduit. 

Le 13 novembre, D =: 1022, dissolution énergique de Toxyde de 
cuivre, réduction faible ; pas d*inosile. 

Le malade est sans connaissance, en décubitus dorsal, avec 
incontinence d'urine etcollapsus. Mort le 31 décembre. 

A Tautopsie, foyer hémorrhagique gros comme une pomme, 
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englobant le corps strié et le noyau lenticulaire droits, et attei- 
gnant la partie externe de la couche optique. Rien dans le qua- 
trième ventricule, foie et reins normaux, artères alhéromateuses. 

6. Hémiplégie gauche. Glycosurie. 

Le docteur P..., âgé de cinquante ans, frappé d*apoplexie pen- 
dant la nuit, est amené le matin à la clinique avec une hémiplégie 
gauche, une respiration slertoreuse, et dans un coma profond. La 
mort survient au bout de deux heures. L'urine contient beaucoup 
d*albumine et 0k%8 p. 100 de sucre. On trouva une extravasation 
sanguine considérable dans la couche optique droite, avec irruption 
du sang dans les troisième et quatrième ventricules qui en étaient 
gorgés ; athérome des artères cérébrales» 

7. Méningite cérébro-spinale suppurée. Glycosurie. 

F. 6..., domestique, âgée de 33 ans, entrée à la clinique le 
4 janvier 1868. Somnolence invincible. Pas de renseignements 
anamnestiques. Fièvre modérée. Rate volumineuse. Grossesse au 
sixième ou septième mois. 

L'urine contient de l'albumine, et 0»',5 p. 100 de sucre. Mort le 
13 janvier 1868. 

Autopsie : Méningite cérébro-spinale suppurée. Intumescence 
récente de la rate. 

8. Méningite cérébro-spinale épidémique, polyurie, glycosurie 
intermittente, guérison avec persistance de la polyurie. 

D..., menuisier, âgé de quarante-sept ans, est atteint le 12 
juin 1865 de méningite cérébro-spinale, maladie régnant alors 
épidémiquement à Berlin. Frissons répétés, vomissements, violentes 
douleurs dans la tête, dans la région lombaire et à la nuque, avec 
surdité et obtusion allant bientôt jusqu'à la perte complète de 
connaissance. La température monte à 38,6, puis à 39, et le 
douzième jour de la maladie atteint 40-42 degrés, avec le pouls 
à 60- 64 ; gonflement modéré de la rate. 

Jusqu'au quatrième jour de la maladie, l'urine est peu abon- 
dante ; à partir de ce moment survient une soif intense, les envies 
d'uriner sont fréquentes, l'urine est claire comme de l'eau et peu 
dense. Du 22 au 23 juin, la quantité est de 5000 centimètres cubes 
D = 1003, sans sucre ni albumine. L'un et l'autre manquent éga- 
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lement les deux jours suivants ; le 26 juin seulement on trouve 
du sucre dans Tunne du matin ; le 27 juin la proportion atteint 
0>',9 p. iOO, le 30 juin 1 p. iOO, tandis que Turine de la nuit reste 
exemple de sucre. Les i, 2 et 3 juillet, il y a 2570 à 2100 centi- 
mètres cubes, sans sucre, mais il en reparait ensuite des traces, et 
les 6-7 juillet, le malade étant profondément assoupi, et ne prenant 
aucune nourriture, avec une paralysie du nerf facial gauche, on 
trouve une quantité considérable de sucre. Les jours suivants, il 
disparaît et ne se retrouve plus, alors que le malade absorbe en 
abondance du lait, des soupes à la farine, etc. On ne constate à 
nouveau la présence de sucre que le 17 juillet ; il persiste jusqu'à la 
Un du mois, où il n'y en a plus que des traces. 

Quatre jours après la sortie du malade, qui était complètement 
guéri, la polyurie persistait sans changement; il y avait 3500 cen- 
timètres cabes d'urine, D =1006 — 1015; absence complète de 
sucre. 

9. Méningite cérébrale basilaire suppurée. Paralysie faciale 
gauche. Glycosurie. Albuminurie. 

y. G..., serrurier, âgé de vingt ans, est pris le 20 juin 1874 de 
frissons, céphalalgie, vomissements, raideur de la nuque, paralysie 
du facial gauche dans toutes ses branches ; pupille gauche large- 
ment dilatée, chemosis de la conjonctive, ptosis léger, surdité ; 
lièvre modérée ; herpès labial très étendu ; délire. L'urine contient 
de l'albumine et réduit abondamment l'oxyde de cuivre, D = 1017. 
Le 27 juin le sucre disparait; une quantité moyenne d'albumine 
persiste jusqu'à la mort, le 30 juin. 

Autopsie : Fort exsudât Ubrino-purulent, surtout à gauche, à la 
base du cerveau, englobant le nerf facial jusqu'à son entrée dans 
le canal; quatrième ventricule dilaté, rempli d'exsudat. Substance 
corticale injectée , avec hémorrbagies punctiformes ; substance 
blanche du cerveau et de la moelle allongée légèrement ramollie, 
sans foyers morbides. 

10. Méningite cérébro-spinale. Glycosurie. 

H..., âgée de vingt-huit ans, est atteinte le 12 janvier 1871 de 
céphalalgie, et reste au lit pendant quelques jours, avec de la 
somnolence; elle est reçue à la clinique le 23 janvier. Obtusion pro- 
noncée, agitation, byperesthésie générale. Douleurs à la pression 
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des Tertèbres cervicales. Herpès labial. Otite moyenne à gaucbe. 
Fièvre absez forte, 39 40 degrés. Traitement: 0*',6 decalomel trois 
fois pur jour ; potion gommeiise avec acide pbosphorique. 

26 janvier. L urine est recueillie et examinée pour la première 
fois; elle contient de Talbiimine et du sucre, D == 1012. Les jours 
suivants jusqu'au 3 février, pas de changement, sauf une légère 
diminution des principes anormaux. 

4 février. Pas de sucre. La fièvre et la somnolence ont disparu 
dans l'intervalle. On constate une surdité complète des deux côtés. 

6 février. Pas de sucre. 

42 février. Quantité appréciable de sucre (environ 0«',5 p. 100), 
avec une densité de lOU. 

43, 14, 15 février. Sucre reconnu dans l'urine. 

16 février. Pas de sucre. 



DATES. 


RECHERCHE DU SUCRE. 


UH!NE. 


QOARTITB BU C.Q. 


DKfsiri. 


18 févr. 
22 — 
25 — 
•^6 — 
1 •' mars. 

2 — 

3 — 

4 — 

5 — 

6 — 

7 — 

8 — 


Réduction faible.... 

Id. .... 
Réduction forte 

Id. .... 

Sucre 

Pas de sucre 

Id 

Id 

Sucre 

Pas de sucre 

Sucre • . 


600 

1300 

1100 

1600 
1600 
1400 
1900 
1400 
<900 


1010 

1012 

1010 

1008 
1010 
1010 
lOtO 
1010 
1002 (?) 


Pas de sucre 



II. — Le diabète. 

Tandis que les formes morbides étudiées jusqu'ici sous 
le nom de glycosurie constituent des accidents passagers, 
accessoires, habituellement sans influence sur la santé 
générale, les choses se passent tout autrement dans le 
diabète vrai; ici les échanges organiques éprouvent dans 
leur ensemble des troubles profonds, qui non seulement 
se traduisent par une nutrition défectueuse, un amaigris- 
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sèment progressif, une déchéance complète des forces, 
mais donnent lieu encore à de nombreuses complications, 
et aboutissent à la mort après un temps variable, presque 
toujours assez court. 

Il est à peine besoin de refaire la description bien con- 
nue du diabète. Quiconque a observé attentivement ces 
malheureux patients, tourmentés par la soif et la faim, et 
dépérissant de jour en jour, est sûr qu'un pareil spectacle 
ne disparaîtra jamais de sa mémoire. 

Mais on se tromperait grandement, si Ton croyait que 
cette forme de la maladie en est la plus habituelle, la plus 
répandue. Il arrive très souvent que le tableau est tout 
différent. Les cas sont nombreux que Ton méconnaît ou 
qu'on néglige très facilement, et il arrive tous les jours 
que la maladie, privée de ses symptômes ordinaires, reste 
ignorée des mois et même des années, jusqu'à ce que ses 
terribles conséquences fassent découvrir la vérité. 

On ne saurait donc décrire avec trop de soins les formes 
et les apparences que peut revêtir le diabète, afîn d'être en 
mesure de le démasquer lorsqu'il commence insidieusement 
ses ravages, et avant que le mal soit consommé. 

L'habitus extérieur du diabétique est très variable, et en 
général ne fait pas soupçonner la gravité du cas. Il y en 
a, parmi ces malades, qui conservent un air de force et 
de prospérité; certains, et ils ne sont point rares, ont un 
embonpoint notable, tandis que d'autres sont maigres, 
pâles, tristes, ont la démarche lente et incertaine, se plai- 
gnent de leurs maux d'une voix éteinte et forment un tableau 
frappant de la déchéance de tout Torganisme. Un examen 
attentif fait en outre découvrir chez ces sujels une odeur 
particulière de l'haleine, rappelant l'odeur du vin ou celle 
de la pomme. 

Autant l'aspect extérieur des malades donne peu d'in- 
dices sur leur état, autant leur mal se révèle sûrement à 
tous les degrés de son développement, pourvu qu'on ne 
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néglige pas d'interroger attentivement les sécrétions, sur- 
tout celle des reins, et qu'on ne perde pas de vue leurs rap- 
ports intimes avec la nutrition générale et Tétat de chaque 
organe en particulier. 

Nous commencerons par les 



1 . Troubles de la sécrétion urinaire. 

La quantité d'urine est parfois normale, mais le plus 
souvent augmentée. Elle s'élève rapidement à 4 ou 5 litres, 
et dans certains cas, comme j'en ai observé beaucoup, il y 
a jusqu'à 12, 13 et 14 litres d'urine. Il ne faut pas oublier 
toutefois que cette polyurie ne constitue nullement un symp- 
tôme nécessaire de la maladie, et qu'il existe des cas graves 
de diabète, dans lesquels on ne constate jusqu'à la mort 
aucune augmentation de la sécrétion urinaire, comme nous 
aurons occasion de le voir plus loin. 

On a beaucoup discuté pour savoir si c'est le jour ou la 
nuit qu'il y a le plus d'urine sécrétée. J'ai vu se produire 
les deux alternatives, et je crois qu'il n'y a pas de conclu- 
sion absolue à formuler sur ce point. 

En même temps que l'urine augmente en quantité, elle 
devient plus claire, plus pâle, avec des reflets verdâtres, 
ou bien elle est limpide comme de l'eau. Ordinairement 
on n'y trouve pas de dépôts. Il arrive- cependant qu'il s'y 
forme des sédiments d'acide urique ou d'oxalates. Par le 
repos prolongé, elle se trouble peu à peu parle développe- 
ment de champignons qui forment un dépôt blanchâtre. 
L'urine a parfois une odeur aromatique spéciale, rappelant 
celle des fruits, sa réaction est presque toujours acide, et 
grâce à la fermentation l'acidité persiste huit jours de plus 
que dans l'urine normale. La densité est presque toujours 
augmentée, et va de 1020 à 1025, jusqu'à 1030 et 1040, 
quelquefois jusqu'à 1050, exceptionnellement jusqu'à 1055. 
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Il faut savoir par contre qu'une urine d'une densité de 1010 
peut au^si se tencoiitrer dans le diahèle. 

L^élérnenl le plus important de l'urine est le sucre , 
qui se rpconnatt sûrement à son pouvoir réducteur à son 
action dextro;.yre sur le plan de polarisation et à son apti- 
tude à fermenter. La proportion du sucre varie dans des 
limites très larges, depuis 0,5 — 3 et 4. jusqu'à 8 p. lt)0 
et au delà. La quantité rendue dans les vingt-quatre heures 
peut aller de quelques grammes à un demi kilogramme 
et davantage. Dickinson en a trouvé 1500 grammes dans 
un cas. Il n'y a pas de rapport fixe entre la quantité 
d'urine et celle de sucre. Le sucre peut être en minime 
proportion pour une sécrétion abondante, et inversement. 
11 y a en outre, dans l'excrétion du sucre, de grandes 
variations^ dépendant soit de la nature des aliments, soit 
d'émotions, soit du plus ou moins d'exercice au grand air 
que fait le malade. Presque toujours le sucre urinaire est 
de la dextrose; on aurait cependant trouvé de temps en 
temps de la lévulose (Zimmer et Czapek). Je n'en ai jamais 
rencontré, et dans un cas oîi Ton croyait qu'il y en avait, 
j'ai reconnu par un examen plus attentif que c'était une 
erreur. Au contraire, il n'est pas rare de trouver de Finosite 
à côté du sucre de raisin (1). 

Uurée est ordinairement augmentée dans l'urine des 
diabétiques. La quantité peut être le double, et même le 
triple de la normale, de sorte que j'ai souvent constaté 
l'excrétion de 80 à loO grammes d'urée. Dickinson en a 
trouvé 142 grammes, et Fttrbringer 163. 

L'hypersécrétion de l'urée est avant tout subordonnée à 
l'alimentation plus copieuse, et surtout à l'ingestion de 
matières albuminoïdes, mais quelquefuis aussi elle en est 
indépendante. Aux périodes plus avancées de la mala- 
die, Taugmentation de Turée est due en partie à la des- 

(1) Neukomm, Ueber dos Vorkùmmen von leuctra, etc. Dissert. ioaag. 
Zurich, i8S9. 
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Iruction rapide des tissus riches en principes azotés (1). 

Il s'en faut cependant que cette hypersécrétion d'urée 
soit la règle. Il y a des cas bénins dans lesquels Turée est 
très peu augmentée, et où Ton constate à peine pendant des 
années un léger abaissement de la nutrition, l'excès d'urée 
étant couvert par Tingestion plus copieuse de matières al- 
buminoïdes. 

Vacide urique existe toujours dans Turine diabétique, 
pourvu qu'on sache l'y découvrir. Des recherches entre- 
prises à ma clinique par Riess et Naunyn ont donné de 
0^,7 à 0«',8 par vingt-quatre heures. 11 n'est pas rare 
que l'urine diabétique laisse déposer un sédiment d'acide 
urique, comme Prout l'avait déjà observé. S'il y a de la 
lièvre, l'acide urique augmente, ainsi que l'urée. 

Créatinine. — On admettait jusqu'ici que ce principe est 
diminué ou même absent dans l'urine diabétique, mais les 
nouvelles recherches de Senator ont montré qu'il s'y trouve 
dans ses proportions ordinaires, sinon au delà. Parmi les 
sels urinaires, les sulfates et les phosphates augmentent 
d'ordinaire parallèlement à l'urée. On avait cru qu'il y 
avait un rapport inverse entre l'acide sulfurique et l'acide 
phosphorique ; mes observations ne confirment pas cette 
opinion. L'acide carbonique et surtout les chlorures sem- 
blent augmenter habiluellemdnt en raison de l'abondance 
de la sécrétion. Il en est de même des phosphates terreux, 
qui se montrent en excès dans certaines circonstances, sans 
que j'aie pu découvrir de ce fait une raison satisfaisante. 

Parfois l'albumine se montre dans l'urine, tantôt dès le 
début, et alors elle persiste presque toujours, comme il ar- 

(1) H y a longtemps déjà, j'ai isolé rigoureusement et soumis à une aU- 
mentation identique deux femmes, Tune diabétique, Tautre bien portante, 
et j'ai trouvé que la femme diabéUque rendait constamment beaucoup plus 
d'urée que l'autre, et que chez la première l'excrétion de l'urée était loin 
d'être couverte par les principes albuminoïdes contenus dans les aliments. 
En même temps, la femme diabétique avait perdu en 31 jours 405nO gr. 
tandis que Tautre avait sensiblement gagné en poids. Les résultats détaillés 
de cette expérience sont consignés in Charité- Ânnalm^ anno 1876. 
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rive dans la glycosurie par lésion expérimentale du quatrième 
ventricule, tantôt à une période plus avancée, longtemps 
après l'apparition du diabète, alors que des complications 
inflammatoires se sont développées dans les reins, ce qui 
n'est pas d'ailleurs parmi les cas fréquents. 

Notons enfm que chez Tenfant, le diabète s accompagne 
souvent d'incontinence nocturne, symptôme qui peut con- 
duire à la découverte de la maladie méconnue jusque-là. 

2. Sî/mpiômes fournis par r appareil digestif. 

Les fonctions digestives sont ordinairement conservées. 
La faim et la soif s'exagèrent, afin de satisfaire aux besoins 
créés par la suractivité des échanges nutritifs. La soif peut 
être brûlante et pousser le malade à réclamer incessamment 
des boissons (1). 

Contrairement à la règle, il n'est pas rare que la soif et 
la faim restent sans augmentation dans leurs limites natu- 
relles ; d'autres fois, il y a une faim excessive avec une soif 
modérée, ou inversement. La langue peut avoir son aspect 
normal. Dans certains cas elle est sèche et fendillée, rouge 
ou couverte d'un enduit grisâtre. Le liquide buccal est 
toujours acide, comme le montre le tableau suivant ; il en 
est de même de la salive parotidienne, qui a été recueillie 
sur beaucoup de malades dans le canal de Stenon et à l'état 
de pureté. Elle a toujours été trouvée acide, et presque 
sans exception exempte de sucre. 



(1) Souvent ce n'esl pas proprement la faim, mais la sensation d*un 
besoin d'aliments, qui tourmente les malades. Un enfant diabétique disait : 
« Je pourrais me passer de manger; je mange seulement parce que j y 
suis forcé. » 
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Sur le voile du palais on voit souvent des plaques de 
muguet qui pullulent sur la muqueuse, et entraînent par-* 
fois des inflammations profondes, voire même un processus 
diphthéritique, comme j'en ai observé un cas. L'haleine a 
fréquemment une odeur aromatique rappelant celle des 
fruits, mais ce signe n'est pas constant. 

Les gencives sont atteintes de bonne heure ; elles sont 
rouges, desséchées, et la pression au niveau des racines 
des dents fait suinter un liquide purulent. Les dents s'ébran- 
lent, tombent ou sont frappées de carie. 

L'intestin est ordinairement paresseux, et les évacuations 
alvines ont besoin d'être provoquées par des moyens arti- 
ficiels. Par exception, il peut y avoir au contraire une 
diarrhée plus ou moins abondante, qu'on est obligé de com- 
battre. Dans quelques cas, le diabète se complique d'une 
dysenterie, qui précipite le dénoûment fatal. 

La sécrétion biliaire, autant qu'on en peut juger par les 
fèces, ne semble pas modifiée ; on a vu cependant assez 
souvent de l'ictère, avec des selles argileuses, et dans 
quelques cas les déjections contenaient des quantités consi-* 
dérables de graisse. C'était principalement dans des cas 
d'ictère par occlusion des voies biliaires, ou avec des alté- 
rations graves du pancréas. 
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Peau. 



La peait est presque toujours fraiche et sa température 
abaissée. De nombreuses mensurations ont démontré que 
la chaleur reste au-dessous de la normale : 36*^5 — 35*, 2 le 
matin ; 37* le soir ; 35*,3 le matin ; d^^'^i le soir, etc. Dans 
certains cas, la peau, au lieu d'être sèche et rugueuse, est 
au contraire le siège d'une sécrétion abondante, et le ma- 
lade est baigné de sueur, soit par le Tait de la fièvre hec- 
tique, soit aussi en Tabsence de complications pulmonaires. 
J*ai examiné dans ces cas la sécrétion cutanée au point de 
Tue du sucre, mais le résultat a toujours été négatif. Si le 
sucre a manqué dans les cas où je Tai cherché, d'autres ob- 
servateurs, comme Griesinger, Vogel, Furbringer, etc., et 
plus récemment Fôrster, ont trouvé du sucre dans la sé- 
crétion cutanée. Kîllz n'a pas été plus heureux que moi, et 
sur dix cas n'en a jamais trouvé aucune trace. 

Il arrive que des extravasations liquides se forment sous 
les téguments, qu'il se développe de l'anasarque, non seu- 
lement aux pieds, mais à la face, sans qu'on trouve d'albu- 
mine dans l'urine. Cette anasarque parait et disparaît, sans 
que le cours de la maladie en soit nullement influencé. 

11 y a parfois des démangeaisons, et j'ai vu des malades 
chez lesquels ce prurit troublait gravement le repos de la 
nuit. 

Des processus inflammatpires affectent souvent les or- 
ganes génitaux, chez l'homme à la surface ou dans l'épais-- 
seur du prépuce, chez la femme sur les grandes lèvres, et il 
n'est pas rare que ces accidents aboutissent à des furoncles, 
ou même à des phlegmons. Par un examen attentif on re- 
connaît que ces processus sont dûs à des moisissures qui se 
multiplient sur les points baignés par l'urine, et dont une 
propreté minutieuse peut seule prévenir les effets. Souvent 
le prurit vulvaire est le premier signe de la maladie chez la 
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femme, et j'ai bien des fois été amené par ce seul indice à 
examiner Turine au point de vue du sucre, bien qu'il 
n'existât aucun symptôme de diabète ; généralement l'a- 
nalyse confirmait mes soupçons. Il ne faut donc pas né- 
gliger d'examiner les urines des malades qui présenteront 
ce prurit. 

Très fréquemment la peau est le siège de furoncles, 
tantôt uniques, tantôt en plus ou moins grand nombre, du- 
rant des mois, et réclamant toujours un examen attentif de 
l'urine, même en l'absence de tout autre signe d*une ma- 
ladie grave. On observe également de l'anthrax, qui siège 
le plus souvent à la nuque, parfois aussi à la face ou sur 
d'autres parties du corps, entraîne des désordres étendus, 
et peut être, comme j'en ai vu des cas, la cause de la mort. 
Ces accidents éclatent souvent avant qu'ont soit fixé sur la 
véritable nature de la maladie. Ils aboutissent quelquefois 
à la gangrène. J'ai vu chez un boulanger une gangrène de 
la cuisse qui gagna peu à peu le genou et entraîna la mort. 
La gangrène avait pour causes de l'athërome et une ossifi- 
cation des artères. Dans un autre cas, il s'agit d'une gan- 
grène des deux jambes, subordonnée également aux mêmes 
lésions artérielles. 

Respiration. 

La respiration est normale au début, tant qu'il n'y a de 
lésions ni au cœur ni aux poumons; on note seulement l'o- 
deur aromatique particulière de Tair expiré. 

Plus tard les poumons se prennent habituellement, 
comme nous le verrons par la suite, et ouvrent la porte à 
la terminaison fatale de la maladie, soit par inflammation 
et gangrène, soit plutôt par phthisie pulmonaire. Nous 
étudierons de près ces accidents parmi les complications 
du diabète. Comme nous le verrons aussi en parlant des 
échanges organiques chez les diabétiques, les phénomènes 
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chimiques de la respiration subissent des changements 
notables, consistant dans une moindre absorption d'oxy- 
gène et une moindre exhalation d'acide carbonique. 

Circulation . 

Le pouls est, en général, d'une fréquence modérée et 
d'une ampleur médiocre ; il y a pourtant des exceptions, 
où Ton trouve le pouls dur et plein, la tension artérielle 
sensiblement exagérée, ce qui arrive surtout quand il y a 
une émission surabondante d'urine. C'est ce que j'ai cons- 
taté maintes fois, quand les urines dépassaient dix litres et 
qu'il y avait en même temps des sueurs profuses. 11 semble 
que la surchage liquide de l'appareil vasculaire soit alors 
la cause de la tension excessive des artères. Dans quelques 
cas j'ai vu le pouls très lent, descendant jusqu'à quarante 
pulsations, et une fois avec les caractères du pouls dicrote. 
Il y avait, du moins, chez l'un de ces malades, une affec- 
tion cérébrale localisée, qui rendait compte du ralentisse- 
ment anormal du pouls. Mais chez un autre il n'existait 
rien de semblable. 

Système nerveux. 

Les fonctions nerveuses restent longtemps intactes chez 
beaucoup de diabétiques : on ne les trouve altérées dès le 
début que dans les cas oil l'origine de la maladie est dans 
le système nerveux. On note alors des maux de tête, les 
différentes formes de la migraine, des douleurs à la nuque 
(névralgie occipitale) avec impossibilité de tourner la tête, 
comme je Tai vu souvent, surtout chez les femmes. Excep- 
tionnellement des névralgies se déclarent presque dès le 
début de la maladie ; j'ai observé aussi des cas oîi les ma- 
lades étaient tourmentés par de violentes douleurs sur le 
trajet du nerf sciatique, qui avaient coïncidé avec l'appari- 
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tioQ du sucre dans Turine, et deux fois disparurent en même 
temps que lui. Je ne saurais dire si Tirritatioa des branches 
du sciatique avait été ici le point de départ de la maladie, 
comme dans un cas rapporté plus haut. Il est à remarquer 
que les douleurs s'étaient fait sentir des deux côtés àla fois, 
et que l'augmentation du sucre semblait marcher parallèle- 
ment à celle des douleurs elles-mêmes. 

Une forme particulière de troubles nerveux qui survient 
chez les diabétiques est l'abolition des fonctions génitales. 
Elle est parfois précoce, et peut même se montrer dès les 
premiers jours de la maladie. J'ai soigné un personnage 
haut placé de Saint-Pétersbourg, qui, apprenant au retour 
d'un voyage que son intendant le volait indignement, entra 
dans une violente colère, et présenta dès le lendemain du 
sucre dans l'urine, en même temps que de l'impuissance. 
Celle-ci se montre ordinairement plus tard, après une 
longue durée de la maladie, et il y a des cas oîi Timpuis- 
sance manque complètement, les fonctions génitales se 
maintenant au contraire dans un état de surexcitation mor- 
bide, comme je l'ai observé chez deux frères atteints tous 
deux de diabète. 

On constate habituellement de bonne heure une diminu- 
tion de la force musculaire. Les malades se fatiguent vite 
et sont incapables d'efforts soutenus. On ignore jusqu'ici 
la cause de cette perte des forces, si elle tient à un trouble 
des actions nerveuses, ou à une. modification des phéno- 
mènes chimiques qui s'accomplissent dans les muscles. 

Des désordres importants sont ceux qui affectent les or- 
ganes des sens, et surtout les yeux. Ceux-ci sont très sou- 
vent malades et de façons très diverses. La cataracte est 
fréquente, surtout au bout de quelques mois, rarement dès 
le début. On a beaucoup discuté sur la cause de cette lésion 
du cristallin, sans éclaircir définitivement la question. Long- 
temps on a cru, d'après les recherches de KundCi que la 
dessiccation du cristallin était due à la soustraction de l'eau 

Frerichs. — Le Diabète. 5 
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par le sucre. J'ai conservé pendant des mois des grenouilles 
vivantes dans une solution de sucre à 5 p. 100, sans qu'il 
soit survenu aucun trouble dans leur cristallin. Le processus 
doit être différent, car le cristallin des diabétiques, autant 
qu'on a pu en examiner, ne subit aucun changement dans 
son opacité par l'immersion dans l'eau, et ne laisse voir 
aucune apparence de vacuoles. On n*y a jamais trouvé non 
plus de glycogène. Le fait est que la diminution dans l'ex- 
crétion du sucre peut s'accompagner d'un éclaircissement 
du cristallin, comme Seegen l'a observé à Carlsbad, et 
comme je puis le confirmer moi-même. On ne voit presque 
jamais la cataracte chez les enfants, mais seulement chez 
les adultes qui sont diabétiques déjà depuis assez longtemps. 
Une autre atteinte de la vision dans lediabète consiste en 
troubles de l'accommodation; ils sont encore plus fréquents 
que la cataracte. Il est plus rare d'observer des maladies de 
la rétine (rétinite hémorrhagique), pu l'atrophie des nerfs 
optiqiïes, qui se montre parfois comme conséquence de 
lésions cérébrales. Dans deux cas traités à ma clinique, il 
survint une choroïdite suppurée qui entraîna la perte de la 
vision. Je n'ai jamais constaté de désordres des autres sens, 
ouïe, goût, odorat. 

m 

» Nutrition. 

La nutrition subit de profondes atteintes dans le diabète, 
mais avec des différences suivant les formes de la maladie. 
11 n*est pas rare que les pertes causées par les sécrétions 
soient couvertes par l'alimentation, de sorte que le poids 
du corps reste sensiblement le même pendant des années, 
et que la santé générale se maintient, sans changement 
appréciable dans l'aspect du malade. 

Mais même dans ces cas de prospérité apparente et avec 
une excrétion peu abondante de sucre, il y a une diminu- 
tion remarquable de l'ensemble des forces. Les efforts 
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physiques et intellectuels entraînent une fatigue rapide, 
le travail est pénible, des maladies nombreuses prennent 
naissance plus facilement et ont une marche plus grave que 
d'habitude; les plaies guérissent plus lentement et moins 
franchement, de sorte que deux fois j'ai été mis sur la voie 
du diabète par la cicatrisation défectueuse de blessures 
légères. 

Tôt ou tard et dans la plupart des cas, si la terminaison 
fatale ne survient pas auparavant, la scène change. Le mou- 
vement nutritif, frappé dans ses phénomènes intimes, s'éloi- 
gne de plus en plus de Tétat d'équilibre et se transforme en 
processus destructifs. Une grande partie ou la totalité des 
hydrocarbures traverse sans modification le cycle de la 
nutrition, et avec une rapidité qui dépasse beaucoup le 
temps normal de la digestion et de l'assimilation de ces 
substances (1). 

Avec une alimentation animale, les matières albumi- 
noïdes ne suffisent pas davantage aux besoins de la situa- 
tion. Pour combler le déficit, les éléments constitutifs des 
organes sont mis à contribution, d'où la perte de poids de 
plus en plus prononcée (2). 

L'usage plus copieux d'aliments azotés ne fait qu'aug- 
menter l'excrétion du sucre, et parallèlement celle de l'urée, 
des principes salins, etc. 

On comprend, comme l'ont montré les remarquables 
travaux de Pettenkofer et Voit, que la diminution de l'acide 
carbonique dans les produits de la respiration marche de 
pair avec l'abaissement de l'oxygène absorbé. 

Il est indispensable, fût-ce au prix de quelque fatigue 

(i) Déjà au bout d'une demi-heure ces principes, quand les aliments 
en contiennent, apparaissent dans Turine, comme le sucre lui-môme, 
ainsi que je Tai observé maintes fois. Voy. sur cette question l'important 
travail de KQlz. 

(2) Les malades que j'ai examinés attentivement à ce point de vue per- 
daient, avec une alimentation mixte, en moyenne 437 gr. par jour ; avec 
une aÙmentation exclusivement animale, 200 gr. par jour de leur poids. 
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pour le lecteur, que je donne au moins en appendice les 
résultats d^observations comparatives poursuivies pendant 
trente-deux jours chez une femme diabétique et une femme 
bien portante, d'autant que plusieurs particularités sont 
mises en lumière par cette expérience. Les recherches anté- 
rieures de Gôthgens, de Pettenkofer et Voit avaient donné 
d'ailleurs les mêmes résultats. 

Sous l'influence des maladies fébriles^ les sécrétions des 
diabétiques changent ordinairement sous plusieurs rapports. 
Presque toujours il y a un abaissement notable de la quantité 
d'urine, ainsi que du sucre urinaire, et j'ai vu celui-ci 
manquer tant que durait la fièvre, et reparaître avec le 
retour à l'apyrexie. Pourtant il n'en est pas toujours ainsi, 
et la disparition du sucre par le fait de la fièvre semble 
n'appartenir qu'aux formes légères de la maladie; dans les 
formes graves, la fièvre n'a qu'un effet insignifiant sur la 
quantité et la nature des sécrétions ; c'est ce que j'ai vu dans 
des cas de fièvre typhoïde, de fièvre récurrente, et d'autres 
maladies infectieuses, et des résultats analogues avaient été 
constatés depuis longtemps par Griesinger et Bamberger, 
Gerhardt, etc. 

Complications. 

De nombreuses afTections ou maladies locales peuvent 
6tre déterminées tôt ou tard par le diabète. Elles sont 
importantes à connaître, d'abord parce qu'elles peuvent 
fournir les premiers signes conduisant à la découverte du 
mal, ensuite parce que quelques-unes d'entre elles inter- 
viennent comme cause directe de la mort. 

1 . Cachexie. — La raison d'être et le point de départ de 
la cachexie sont dans les troubles de nutrition déjà signalés. 
Les symptômes par lesquels elle se traduit ont à peine besoin 
d'être décrits ; ils sont les mêmes que ceux qu'on observe 
dans toutes les maladies consumptives. Le marasme diabé- 
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tique est surtout caractérisé par Textrème vulnérabilité des 
malades, et par les graves conséquences qu'entraînent les 
moindres blessures. Chez un jeune homme auquel on avait 
appliqué une ventouse scarifiée pour Tanalyse du sang, j'ai 
vu survenir un érysipèle avec œdème phlegmoneux, qui 
causa la mort en deux jours. 

Une femme âgée, à la suite d'une légère contusion de 
la cuisse, contracta un phlegmon diffus également mortel. 

Je ne me risquerais donc pas à employer les révulsifs 
cutanés ou les émissions sanguines locales dans la cachexie 
diabétique confirmée, non plus qu'à imposer aux malades 
de cette catégorie des voyages fatigants ou des travaux 
pénibles. J'ai vu succomber ainsi bon nombre de mes ma- 
lades, pour des accidents locaux insignifiants. Â l'autopsie, ^ 
quand elle pouvait être pratiquée, on ne trouvait qu'un 
amaigrissement général et de l'anémie. 

2. Ldi furonculose se montre souvent dès le début et aux 
périodes plus avancées, avec une grande ténacité, envahis- 
sant différentes parties du corps; elle est un indice pré- 
cieux du diabète. L'anthrax, qui est plus rare, peut être 
une cause de mort ou de vastes processus phlegmoneux. 

3. Le prurit vulvaire est souvent chez la femme le signe 
le plus précoce de la maladie. Il se manifeste sans altéra- 
tions locales, et dépend uniquement de formations crypto- 
gamiques sur les points en contact avec l'urine sucrée. Par- 
fois il survient aussi de l'eczéma, des furoncles, ou des abcès 
profonds. Moins incommode, mais tout aussi significative 
est la balano-posthite chez Thomme, surtout chez ceux 
qui ont le prépuce très long. Elle reconnaît aussi pour cause 
le développement de micro-organismes avec fermentation. 

4. Dans la cavité buccale et le pharynx ^ sous la même 
influence se développent des processus analogues, inflamma- 
tion de la muqueuse avec plaques de muguet. Nous avons 
déjà mentionné les altérations des dents et des gencives 
qui sont liées au diabète. 
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5. Les troubles de la vision se produisent de différentes 
façons, soit par des désordres de Taccommodation, soit par 
le développement d'une cataracte. Sur les quatre cents 
malades dont j'ai examiné les yeux, j'ai trouvé dix-neuf 
cas de cataracte. J'ai observé en outre de la rétinite, de 
Tatrophie de la rétine, soit esseatielle, soit en rapport avec 
des affections cérébrales. Deux fois il s'est produit des in- 
flammations graves de la choroïde. 

6. Vathéràme vasculaire^ soit des tuniques artérielles seules, 
soit aussi des valvules avec insuffisance, s'est montré à 
moi assez souvent chez les diabétiques pour que j'admette 
un rapport entre les deux affections. Il s'agissait de diabètes 
de longue durée, dans lesquels les altérations du cœur et 
des vaisseaux s'étaient développées lentement et progressi- 
vement sous mes yeux, principalement dans des cas où la 
goutte coexistait avec le diabète. 

J'ai aussi observé souvent le carcinome dans le cours du 
diabète, ce qui m'oblige à rappeler à l'opinion de beaucoup 
d'auteurs, que ces néoplasmes seraient rares chez les diabé- 
tiques. J'ai vu des carcinomes du pancréas, du foie, du 
rectum, de la glande mammaire, etc., et j'ai assisté au 
développement de ces néoplasmes quand le diabète avait 
déjà une origine ancienne. 

7. Néphrite. — On admet généralement que la suractivité 
des reins y fait naître souvent des processus inflammatoires. 
D'après mes recherches, je ne puis partager cette opinion. 
En principe les inflammations rénales sont rares, si l'on 
fait abstraction des albuminuries concomitantes. Cependant 
j'ai vu mourir de néphrite un certain nombre de malades, 
mais qui étaient porteurs d'autres affections ayant déter- 
miné l'altération des reins, artério-sclérose, insuffisance 
valvulaire, phthisie, etc. Avec l'apparition de notables 
quantités d'albumine et de cylindres dans l'urine, on voit 
dans quelques cas le sucre disparaître complètement ; 
le plus souvent il persiste de petites quantités de sucre 
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jusqu'à la terminaison fatale précipitée par l'hydropisie. 

L'œdème de la face, des pieds, etc., se montre souvent, 
même quand les reins sont indemnes; je l'ai noté vingt- 
cinq fois sur quatre cents cas. Ces œdèmes disparaissent et 
reviennent alternativement; je les ai vus surtout chez des 
malades qui rendaient des quantités considérables d'urine, 
et présentaient une forte tension artérielle, en raison de la 
réplétion extrême du système vasculaire. 

Dans les mêmes cas il existait aussi des sueurs profuses. 

8. Les maladies des poumons constituent les complications 
les plus importantes du diabète, et sont la cause de la mort 
dans près de la moitié des cas. La pneumonie franche, qui 
est très rare, se fait remarquer par la rapidité de sa marche. 

La broncho-pneumonie est plus fréquente, et presque 
toujours se complique de gangrène. On trouve des foyers 
gangreneux plus ou moins étendus, qui ont cette particu- 
larité de ne pas offrir Todeur repoussante habituelle au 
sphacèle du poumon; dans mes observations j*ai noté en 
outre une réaction acide très prononcée des parties gangre- 
nées. Je n'ai pas recherché quel était Tacide qui pouvait 
donner lieu à cette réaction. 

La phthisie pulmonaire dans le cours du diabète est ex- 
trêmement fréquente, avec ses lésions caractéristiques, péri- 
bronchite, infiltrations caséeuses, cavernes, et souvent aussi 
pneumo-thorax. Cette phthisie s'accompagne, comme dans 
les cas vulgaires, de la présence de bacilles, et d'ulcérations 
intestinales. 

9. Mort subite et coma chez les diabétiques. — Tout ma- 
lade atteint de diabète et soumis à l'influence pernicieuse 
de cette maladie sur la nutrition perd tôt ou tard son em- 
bonpoint et ses forces, et est en outre constamment exposé 
au danger d'une mort subite et inopinée. 

Ces malades ressemblent à un voyageur fatigué, qui 
suivrait un sentier étroit, dans une brume épaisse, au bord 
d'un précipice, et qui serait constamment menacé d'y 
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tomber pour la moindre secousse, pour un caillou roulant 
sous ses pieds. 

La mort peut survenir au milieu d'accidents simulant la 
syncope, Tasystolie, le coUapsus; souvent elle s'accom- 
pagne de symptômes graves du côté des centres nerveux : 
obtusion, délire, somnolence, coma, et parfois, mais pas 
toujours, d'angoisse et d'une dyspnée intense. 

On peut ne trouver aucune cause extérieure à la catas- 
trophe. D'autres fois, des efforts physiques dépassant les 
forces du malade, des émotions, frayeur, inquiétude, sem- 
blent avoir provoqué la terminaison fatale'; souvent il existe 
des affections locales plus ou moins sérieuses, soit de 
l'appareil digestif, catarrhe stomacal, constipation, abcès 
dentaire, amygdalite, etc., soit des organes respiratoires, 
bronchite, pneumonie, etc. 

Sur les causes prochaines de ce genre de mort, sur sa 
fréquence, et aussi sur les symptômes qui l'accompagnent, 
il règne encore une grande obscurité, malgré les aphorismes 
ou les dissertations approfondies qu'on trouve à ce propos 
dans les auteurs. 

Il m'est passé sous les yeux quatre cents cas de diabète, 
que j^ai étudiés avec plus ou moins de soin, et parmi lesquels 
un assez grand nombre s'est terminé par mort subite; par 
l'analyse de ces faits, j'ai cherché à établir la symptomato- 
logie, la marche, la fréquence du coma diabétique, à déter- 
miner les processus qui s'y rattachent, tels qu'ils se sont 
présentés à moi pendant une longue carrière médicale; je 
me suis efforcé de découvrir les causes de ces bizarres 
accidents, autant qu'il est possible d'instituer une pareille 
enquête sur des bases positives. Je me suis limité pour cela 
aux observations et aux recherches faites par moi-même, 
voulant rester ainsi sur un terrain parfaitement connu. 

Le tableau clinique n'est pas aussi simple, aussi uni- 
forme qu'on l'admet généralement, et si certains accidents, 
comme la dyspnée, une vive agitation, des désordres car- 
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diaques, que l'on tient pour caractéristiques, sont fréquents 
en effet, pourtant ils peuvent manquer complètement dans 
d'autres cas; le décours n'est pas toujours aussi soudain 
qu'on Ta décrit, mais traîne parfois en longueur, interrompu 
dans ses plus graves manifestations par des rémissions ou 
passagères, ou durables et pouvant aboutir à la guérison. 
Ce qu'il y a de commun à tous les cas graves, c'est seule- 
ment le coma ultime accompagné de coUapsus. 

J'ai cru pouvoir diviser mes observations en trois groupes. 

Le premier groupe] comprend des diabétiques qui brusque- 
ment, presque toujours après des fatigues, ont ressenti une 
faiblesse extrême, avec refroidissement des extrémités, 
pouls petit et ondulant, somnolence, perte de connaissance, 
et ont succombé en quelques heures. Les uns étaient déjà 
amaigris et cachectiques, d'autres avaient conservé de 
l'embonpoint et les apparences de la santé. 

N» i. 

H. G..., cinquante-six ans, négociant, intelligent et très actif, 
constitution bonne, léger embonpoint, est diabétique depuis trois 
ans, avec 4-6 p. 100 de sucre, sans augmentation notable de Turine. 
Par un régime sévère et l'usage des eaux de Garlsbad, il parvenait 
de temps en temps à diminuer Texcrétion du sucre. Un jour, se 
sentant abattu et mal disposé, il veut se rendre à pied de sa maison 
de campagne à la ville, et à peine a-t-il fait un quart de lieue qu*il 
est pris de syncope et transporté presque sans connaissance dans 
une pharmacie voisine, avec les extrémités froides et un pouls à 
peine perceptible ; il tombe bientôt dans le coma et meurt au bout 
d'une heure. A Tautopsie, on trouve seulement le muscle car- 
diaque rouge foncé, flasque, mou, et infiltré de granulations grais- 
seuses. 

N* 2. 

]y|eiie Q, W..., vingt-deux ans, souffrant depuis longtemps de 
chlorose et de cardialgie, plus active d'esprit que de corps, est 
prise du diabète au milieu d*août 1873, vraisemblablement par 
suite d'émotions et de chagrins d*amour. Urines 2 600 ù 3000 cen- 
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timètres cubes avec 5-4 et 3,5 p. iOO de sucre, soit 120, 170 gram- 
mes par jour. La quinine et Topium, Teau de Garlsbad, la diète 
animale, le repos du système nerveux par des distractions modé- 
rées, ne donnent qu*un résultat passager. L*amaigrissement con- 
tinue, les règles se suppriment. Au milieu de décembre, les forces 
semblent revenir, la malade monte plus facilement les escaliers, 
peut même danser, lire à haute voix, lorsque le 17 décembre les 
urines redeviennent abondantes, avec perte des forces, pâleur de 
la peau et des muqueuses, contractions cardiaques fréquentes et 
faibles. La malade sort encore le 20 décembre, pour aller faire des 
inhalations d*ozone dans un établissemant spécial ; le 21, elle est 
abattue, apathique, sans perte de connaissance, les paupières demi 
closes, et elle meurt à dix heures du matin après extinction pro- 
gressive de Taction du cœur. La maladie n'avait duré que quatre 
mois; la malade n*avait été alitée que le jour de sa mort. 

NO. 

H..,, âgée de 40 ans, est atteinte depuis trois mois d'un diabète 
grave, 6 litres d*urine, 8,10 p. 100 de sucre. Dépérissement rapide, 
suppression des règles, troubles de Taccommodation. Elle entreprend 
un voyage d'environ 12 lieues, pour aller voir des parents. A Tar- 
rivée, elle est abattue et somnolente, perd bientôt connaissance ; 
les extrémités se refroidissent et la mort arrive six heures après le 
début du coUapsus. 

N«4. 

Un gentilhomme polonais, M. v. K..., âgé de 48 ans, arrive d'un 
voyage en Orient à Breslau, où il est transporté presque sans 
connaissance àThôpital de la Toussaint. Extrémités froides, teinte 
livide des mains et de la face, vingt-deux respirations avec des 
temps d*arrèt> pouls petit, fréquent, à 120,130, pupilles dilatées, 
mais réagissant difficilement, pas de lésion appréciable dans aucun 
organe; la vessie est distendue, et Turine retirée par la sonde con- 
tient 5 p. 100 de sucre. Le malade succombe au bout de douze 
heures, dans un coma profond avec coUapsus. Il ne fut pas possible 
de savoir depuis combien de temps durait le diabète. 

Le dewcième groupe comprend des cas différant des 
précédents par une plus longue durée et une plus grande 
diversité des accidents. 
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Ils s'annonçaient ordinairement par une période prodro- 
mique : faiblesse générale, troubles digestifs, nausées, vo- 
missements^ diarrhée, ou par quelque affection locale, 
abcès dentaire, pharyngite, phlegmon diffus avec tendance 
à la gangrène, bronchite, broncho-pneumonie plus ou 
moins étendue, etc. Tels étaient les prodromes habituels, 
bientôt suivis de symptômes graves. — Ceux-ci consistaient 
en douleurs de tète (1), agitation, délire, angoisse, parfois 
accès maniaques (2), dyspnée, respiration profonde et préci- 
pitée, même sans complications pulmonaires, et avec ou 
sans cyanose (3), pouls faible et accéléré (4), abaissement 
de la température (5), somnolence et coma. L'haleine ré- 
pandait une odeur forte et spéciale, comparable au parfum 
des fruits, au chloroforme ou à Tacétone (6). Rarement la 
somnolence se dissipait pour reparaître ensuite, quel- 
quefois même pour faire place à une amélioration per- 
sistante. 

Le processus pouvait se dérouler en vingt-quatre heures, 
durait le plus souvent de trois à cinq jours, parfois se pro- 
longeait beaucoup plus longtemps. 

{{) n y avait aussi des douleurs en d'autres points, dans le thorax, au bas- 
ventre, etc. 

(2) L'angoisse était parfois si violente, que les malades poussaient des 
cris dans leur lit, se roulaient par terre, se précipitaient vers les portes et 
ne retrouvaient du calme que par l'excès de la fatigue. 

(3) Le nombre des mouvements respiratoires était très variable, de iS à 
45 par minute; ils étaient ordinairement réguliers, quelquefois intermit- 
tents, lents et pénibles ; la cyanose était tantôt nuUe^ tantôt prononcée. 

(4) Le pouls s'élevait à ilO, 120, 130 et même 145 ; il pouvait aussi être 
normal; rarement il était irrégulier. La pulsation était faible, la tension 
artérielle diminuée. 

(5) La température était presque toujours au-dessous de la normale, à 
36<*,5 — 35S5 ; dans certains cas, surtout s'il y avait des processus inflam- 
matoires concomitants, elle s'élevait & 38<* ou 38^^,8. Dans un cas, la tempé- 
rature rectale était de 29^7 et 28<*, et ceUe de l'urine, recueillie dans un 
vase chauffé à 37% ne dépassait pas 27<^. 

(6) L'odeur était quelquefois si forte, qu'elle se répandait dans toute la 
saile ; d'autres fois eUe était plus faible et ne se percevait qu'au voisinage 
des malades. 
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N*5. 



B. B..., âgée de 21 ans, domestique, est atteinte depuis plusieurs 
années de polydipsie; cataracte de l'œil gauche opérée avec succès. 
3000, 3700 centimètres cubes d'urine, avec 6,7 p. 100 de sucre, 
â80, 240 grammes par jour. Catarrhe bronchique, dont la malade 
ne se plaint pas. Le chloral n*est pas supporté, Tacide salicyliqoe 
sans effet. Séjour à la clinique du 4 novembre 1881 au 15 mars 1882, 
dans un état satisfaisant. 

A cette dernière date, perte subite de l'appétit, céphalalgie, 
vertiges, douleurs dans le c6té droit du thorax ; la température 
s*élève de 36%8 à SS"" et 38%8 ; pouls 110, respirations 20. 

L'haleine répand au loin une odeur de chloroforme. Râles à 
grosses bulles, son tympanique sourd à la base droite. 3200 cen- 
timètres cubes d*urine, avec 4,5 p. 100 de sucre, forte coloration 
rouge par le perchlorure de fer. 

Le 16 surviennent de la somnolence et un délire tranquille 
dont on peut cependant tirer la malade. Pouls petit, à 120, res- 
piration 24, température 38*^,2. 

Le 17 la malade est dans un coma profond, les yeux fermés, les 
pupilles modérément dilatées, réagissant à la lumière ; cyanose 
légère des joues, des mains et des pieds; résolution musculaire des 
membres. Déjà à une certaine distance du lit on perçoit l'odeur par- 
ticulière de rhaleine, qui près de la bouche de la malade prend une 
intensité presque insupportable ; Tair expiré a une réaction acide. 
La respiration se fait régulièrement, 18 fois par minute, avec l'aide 
des muscles du cou ; on entend des râles trachéaux. L*examen des 
poumons ne révèle pas une plus grande extension de Tin filtra tion. 
Une tentative faite pour asseoir la malade est empêchée par la 
rigidité tétanique des muscles du dos. Le pouls est toujours faible, 
petit, quoique régulier, et s'élève progressivement jusqu'à 142. 

Pas d'albumine dans Turine, mais une forte odeur d'éther, avec 
réaction par le perchlorure de fer. 

Vers 4 heures, le pouls disparaît ; 120 battements cardiaques, 
respiration bruyante et plaintive, pupilles fortement contractées. 

Le sang obtenu par une ventouse scarifiée est d'une teinte jau- 
nâtre, dégage une odeur de nitrite d'amyle, mais ne présente 
aucun caractère anormal au microscope ni au spectroscope. 

La mort arrive à 8 heures du soir, trois jours après le début de la 
broncho-pneumonie circonscrite et de l'intoxication diabétique. 
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Autopsie. — Muqueuse bronchique rouge et ramollie des deux 
côtés; poumon gauche perméable partout, d*un rouge foncé ; au 
sommet un foyer caséeux de la grosseur d*une cerise, avec fonte 
centrale, un autre pareil sur la face antérieure du lobe inférieur; 
le poumon droit est recouvert, sur son bord inférieur, d*un exsudât 
fibrineux récent; au centre du lobe inférieur, foyer d'infiltration 
purulente gros comme un œuf de pigeon ; le reste de Torgane par- 
tout perméable, d*un rouge foncé, emphysémateux sur les bords. 

Cœur petit, pesant 159 grammes; ventricule droit rempli de 
caillots fibrineux, ventricule gauche vide, parois flasques, d*un 
rouge bleuâtre ; dans les muscles papillaires de la valvule mitrale 
on voit, sur une coupe, des concrétions saillantes, d*un jaune gris, 
grosses comme une tête d'épingle ou comme un noyau de cerise. 

Rate volumineuse, poids 235 grammes, longueur 14 centimètres, 
largeur 9,5, épaisseur 2,1; parenchyme rouge foncé, consistance 
moyenne. 

Rien d'anormal dans Testomac ni dans le foie; poids de celui- 
ci 2010 grammes. Muqueuse du pharynxbleuâtre et ramollie. Pan- 
créas sain, poids 66 grammes. 

Reins de dimensions moyennes, le gauche pesant 189 grammes, 
le droit 159; peu de sang dans leur parenchyme, texture normale, 
sauf la dilatation ampuUaire et la dégénérescence glycogénique des 
anses de Henle, que nous décrirons en détail plus loin, et qui sont 
constantes dans le diabète. 

Aucune altération notable dans le système nerveux central : 
méninges lisses, transparentes, modérément infiltrées de sang, 
substance cérébrale de consistance normale et légèrement conges- 
tionnée, ventricules non élargis, épendyme légèrement épaissi, toile 
choroïdienne et plexus choroïdes gorgés de sang, quatrième ven- 
tricule vide ; pas de foyer morbide en aucun point ; poids du cerveau, 
1250 grammes. 

N»6. 

Dysmémorrhée, diabète grave, odeur d'acétone de Tair expiré, 
coloration de l'urine par le perchlorure de fer, vertiges, céphalalgie 
intense, amélioration passagère, frissons, troubles de la vue, 
vomissements, douleurs thoraciques et dyspnée, somnolence, 
léger retour delà connaissance, coma, mort. 

Autopsie. — Bronchite et broncho-pneumonie gangreneuse cir- 
conscrite, suite u passage de matières alimentaires dans les voies 
aériennes. Muguet abondant dans la cavité buccale et le pharynx. 
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foyers de suppuration dans les amygdales. Cerveau modérément 
injecté, dur, sans foyers morbides. 

Emma H..., 2i ans, couturière, souffrant depuis deux ans de trou- 
bles menstruels, se plaint depuis un an d^une soif exagérée ; les règles 
ont disparu, et plusieurs panaris sont survenus. Elle entre à la 
clinique le 19 novembre 1878. 

Amaigrissement, faiblesse, polyphagie et polydipsie intenses, 
température au-dessous de la normale, urine 9 à 1 2000 centimètres 
cubes avec 5,3-6,2 p. iOO de sucre. Sous l'influence du salycilate de 
soude, l'urine s'élève à i4 400 centimètres cubes et plus tard avec 
le bicarbonate de soude à 17500 centimètres cubes avec 5,5 p. 100 
de sucre. L'émission d'urine est surtout abondante pendant la nuit, 
où la malade se plaint d'une grande sécheresse de la gorge ; légère 
amélioration par l'emploi de la teinture d'opium composée, 15 
gouttes trois fois par jour. 

Le 3 décembre, apparition d'une angine catarrhale. La tempé- 
rature s'élève de 36,3 à 37,3 ; l'haleine a repris une très forte odeur 
d'acétone, l'urine se colore en rouge brun foncé par le perchlorure 
de fer; la malade, veillant auprès de sa sœur atteinte elle-même de 
coma diabétique, se plaint de se sentir comme ivre. 

Au bout de deux jours cette sensation disparaît, surviennent une 
violente céphalalgie et une faiblesse extrême ; douleurs dans le côté 
droit du thorax, surtout sous l'omoplate. La quantité d'urine monte 
de 12500 à 14 500 centimètres cubes, D= 1035^ 7,3 p. 100 de sucre. 
Température 36,2. 

Le 12 décembre, court accès de frisson et de colique, sans chan- 
gementde température ; grande faiblesse, lourdeur et douleurs dans 
les membres. 

Le 19 décembre la malade se plaint d'y voir trouble, les milieux 
et le fond de l'œil'ne présentent rien d'anormal ; nausées et douleurs 
thoraciques. 

Le 24 décembre, odeur d'acétone très prononcée de l'haleine, 
faiblesse croissante, douleurs dans les membres et dans les deux côtés 
du thorax ; vomissements, dyspnée, respiration 36, température le 
soir39*,7, urine il 500 centimètres cubes, D = 1037. 

Le 25 [décembre (flg. 2), température matin 38^^,6, soir 39^,4, 
urine 7 500 centimètres cubes, D = 1035. Connaissance incomplète, 
émissions involontaires d'urine, odeur intense d'acétone. 

Dans la nuit du 25 au 26 décembre, agitation et angoisse vives, 
la malade quitte plusieurs fois son lit. 
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Le 26 décembre, température 3S°,3, 28 respirations proTondes, 
pouls 112; murmure vésiculaire Taible dans les deux poumons. 
Cyanose, borborygmes, langue sèche, coma prorond. 

A quatre heures après midi, l'intelligencereTient, la malade recon- 
naît son entourage, prend un peu de bouillon et de vin; puis elle re- 
tombe dans le coma et meurt au bout de quelques heures. 



Fig. 1. — Coma diabétique. 

Autopsie. — Tissu adipeux abondant, musculature bien conservée ; 
sous le péricarde viscéral, nombreux foyers sanguins, quelques-uns 
gros comme des pois; le parenchyme et les valvules du cœur d'as- 
pect normal, dansle ventricule droit]beaucoup de caillots flbrineux, 
peu de cruor. 

Sous la plèvre, des deux côtés, hémorrbagies punctiformes mul- 
tiples. A gauche léger exsudât Qbrineux. 

Dans les deux poumons, nombreux noyaux d'atélectasie, soit 
lobulaires, soit plus étendus, dans le lobe supérieur gauche un 
foyer broncho-pneumonique du diamètre d'une noisette ; bépati- 
satioQ molle, gris&tre, et au centre de celle-ci une cavité de la 
grosseur d'une cerise, contenant du tissu pulmonaire nécrosé, à 
odeur aigre et rougissant le papier de tournesol. L'examen micros- 
copique de ce contenu y fait voir des globules de pus, de gros élé- 
ments épitbêliaux, des cellules granulo- graisseuses, et des cellules 
végétales imprégnées de chlorophylle. La muqueuse des voies res- 
piratoires des deux cfttés, très congestionnée et ramollie. 

Le pharynx et l'œsophage sont tapissés d'une couche épaisse de 
muguet, ainsi que les amygdales, qui ont le double de leur volume 
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normal, et laissent sourdre par la pression des concrétions puru- 
lentes. 

La muqueuse du larynx est décolorée; on y constate des matières 
provenant du contenu de l'estomac, que Ton peut suivre jusque 
dans les ramifications bronchiques aboutissant au foyer gangre- 
neux. 

Rate assez volumineuse, pesant 155 grammes, rouge-brique foncé, 
les follicules peu apparents. 

Estomac très dilaté, rempli de gaz, muqueuse épaissie. 

Le foie pèse2025 grammes, est d'une couleur gris rougeâtre, avec 
les lobules peu distincts, et présente sur son bord tranchant un 
noyau de dégénérescence graisseuse gros comme une noisette. 
L'examen du suc hépatique montre les cellules à Tétat normal, le 
protoplasma finement granuleux, avec quelques molécules grais- 
seuses et pigmentaires; pas de trace de glycogène. 

Le pancréas, d*aspect normal, pèse 90 grammes. 

Intestins dilatés, remplis de matières brunes, demi-liquides ; gan- 
glions mésentériques hypertrophiés et d'une teidte jaune marquée. 

Les reins, pesant 190 et 198 grammes, présentent une substance 
corticale très large, d'un aspect louche, d'une teinte grise qui 
tranche nettement sur la congestion des pyramides. 

Utérus de volume moyen, col long et étroit; ovaires volumineux 
et dégénérés en kystes. 

Rien de particulier dans le crâne ni les méninges ; substance 
cérébrale de consistance ferme, modérément congestionnée, sans 
foyer morbide dans les hémisphères, non plus que dans le quatrième 
ventricule ni dans la moelle allongée. 

Madame H..., tailleuse, âgée de dix-huit ans, entre à la clinique 
le 11 octobre 1878, pour de la dysménorrhée et de la faiblesse géné- 
rale; comme symptômes diabétiques, 6 000 à 8 500 centimètres 
cubes d'urine, avec 7,5 — 8,3 p. iOO de sucre ; opacité commençante 
du cristallin des deux côtés. Temp. 36%5 — 37'',4. Le 20 octobre, 
odeur aromatique de l'haleine et des urines, celles-ci se colorant 
en rouge foncé par le perchlorure de fer. 

Le 23 octobre, douleurs dans le côté gauche, dyspnée intermit- 
tente, râles crépitants fins au niveau de la quatrième côte gauche ; 
pas de toux. Temp. 35^9 — 36'',1 ; respiration, 26 ; pouls, 104. Pres- 
cription : salicylate de soude. 
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Jusqu'au 9 novembre, la quantité d*urine et Texcrétion du sucre 
restent les mêmes ; hi faiblesse augmente, malgré les soins et le 
régime. 

L'acide carbolique reste sans effet ; la quantité d*urine s'élève 
même à 12 600 centimètres cubes, avec 6 p. 100 de sucre. 

A la Un de novembre, survient de la toux sans expectoration, il y 
a de la matité à gauche avec du souffle bronchique et la. malade se 
plaint de dyspnée. 9 400 centimètres cubes d'urine, avec 5^,3 p. 100 
de sucre. Temp. 36% 1 — 36°,4. 

Le 3 décembre, dans la nuit, sensation de chaleur très vive, avec 
une température de 37,7 ; Tinûtration du poumon gauche a aug- 
menté ; pas de toux; respiration superficielle, 30 par minute; sen- 
sation subjective très forte de dyspnée ; odeur acide et aromatique 
de l'haleine perceptible à distance; pas de changement dans la 
quantité d*urine ni la proportion de sucre, réaction très marquée 
avec le perchlorure de fer. 

Le 5 décembre, dyspnée nocturne. Respiration, 40 ; pouls fili- 
forme, à 130, langue rouge, vernissée ; constipation. 

6 décembre. Toux sans expectoration, vive agitation, soif ardente, 
somnolence. Temp. 36%5 et 36"^. Urine, 5,300 centimètres cubes, 
D = 1 040. 

Vers le soir, la somnolence se transforme en un coma profond, 
la respiration devient plus calme, avec moins d'angoisse et de stertor, 
34 par minute, cyanose modérée. Émission involontaire des urines. 
Temp. 36*. 

7 décembre. Même état; perte de connaissance complète ; la 
malade reste étendue sans mouvement, la cyanose augmente, l'odeur 
de l'haleine se perçoit très loin. Temp. 34** — 36''. Pouls radial insen- 
sible, refroidissement des extrémités. Mort. 

Autopsie. — Anémie du cerveau et du cervelet, avec œdème léger 
de la pie- mère; moelle allongée de consistance normale, sans 
foyer morbide. On ne trouve non plus aucune altération par l'exa- 
men microscopique du bulbe, après durcissement dans le bichro- 
mate de potasse, selon le procédé ordinaire. 

Dans le poumon gauche, broncho-pneumonie fibrineusedu lobe 
inférieur, bronchite et péri-bronchite ulcéreuse, bronchite puru- 
lente à droite, un peu d'œdème de la glotte ; sur la plèvre des deux 
côtés, exsudât fibrineux; muguet abondant dans l'œsophage ; esto- 
mac très dilaté, muqueuse pâle, de même que dans le gros intestin, 
tandis que dans l'intestin grêle elle est rouge et ramollie. 

Rate volumineuse, d'un rouge-brun foncé, pesant 225 grammes, 

Frerichs. — Le Diabète. 6 
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foie légèrement hypertrophié, gorgé de sang, pesant i 650 grammes. 
Sur une pièce fraîche, les cellules hépatiques présentent un pro- 
toplasma légèrement granuleux, avec des noyaux dilatés en am- 
poule, quelques-uns contenant de petites gouttelettes graisseuses; 
la réaction avec Tiode donne un résultat négatif. Pas d'altérations 
du tissu conjonctif interlobulaire ; les cellules étoilées intra-aci- 
neuses de Kupfer, ainsi que les cellules conjonctives granuleuses, 
se voient distinctement. 

Pancréas petit, comme rétracté, acini peu volumineux, poids 
25 grammes, alvéoles et cellules normales. 

Reins gros, substance corticale large, d*aspect louche, poids 
180 grammes; éléments intacts, sauf une infiltration glycogénique 
des glomérules. 

Cœur petit; dans les cavités droites, caillots petits, flbrineux; 
dans le cœur gauche, masses cruoriques récentes, de couleur foncée; 
parois peu épaisses, d'un rouge brun, valvules normales. Aorte 
notablement rétrécie, à parois très minces ; le diamètre du vais- 
seau mesure seulement 3,6 centimètres. 

Utérus et ovaires non développés, rappelant ceux d'une enfant ; 
vessie volumineuse, à musculature très développée. 



N°8. 

H. G..., âgé de trente-neuf ans, coiffeur, atteint de diabète depuis 
sept ans, s'était maintenu dans un état satisfaisant, grftce à un 
régime sévère. Il y a six semaines, survint au menton un furoncle, 
sans aucune tendance à la guérison. En même temps, perte des 
forces, et environ trois semaines après, coloration bleuâtre de 
l'extrémité des orteils, à droite. 

Le malade, qui entre à la clinique le 27 septembre 1882, s'ex- 
prime confusément; la langue est sèche, fendillée, couverte d'un 
enduit grisâtre ; l'haleine, ainsi que l'urine, répandent au loin une 
forte odeur d'acétone. 436 pulsations, 28 respirations, régulières, 
bruyantes. Pupilles modérément dilatées, sensibles à la lumière. 
Le 28, le délire se transforme graduellement en somnolence, et le 
même jour, à midi, survient un coma profond. Dès le matin, le 
pouls est à peine sensible à la radiale ; 15 respirations, inspirations 
profondes, avec participation énergique de tous les muscles auxi- 
liaires. Les questions, les appels à haute voix restent sans réponse. 
Les joues sont fortement gonflées dans l'expiration. Pendant la nuit, 
émission d'environ 800centimètres cubes d'urine, avec 3gr. p. 100 de 
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sucre et un peu d*albumine. L*exainen microscopique du sang 
montre une diminution des globules blancs, et pas de graisse. La 
température est abaissée, 29 degrés seulement dans le rectum. Le 
soir, on fait des injections d*éther; respirations, 20 ; inspiration 
courte et superficielle. L'urine obtenue par le cathétérisme a une 
forte odeur de fruits, et donne la réaction caractéristique avec le 
perchlorure de fer. L*odeur de fruits de cette urine se répand dans 
toute la salle. Le 29, chiffre des respirations descendu à i2 par 
minute. Température rectale, 28 degrés, pouls à peine sensible à la 
radiale. Au cœur, on entend de temps en temps un faible bruit, 
environ 48 fois par minute. Teinte cyanotique des extrémités. Le 
sang obtenu au moyen d'une ventouse scarifiée est d'un rouge 
foncé, et présente une légère augmentation des leucocytes, sans 
autre altération. L'urine retirée par la sonde, recueillie dans un vase 
chauffé à 37 degrés, et mise en contact avec un thermomètre préa- 
lablement porté à 30 degrés, le laisse redescendre immédiatement 
à 26 degrés. Elle contient quelques cylindres et de nombreux fer- 
ments. Mort à midi. 

Autopsie. — Un peu d'œdème de la pie-mère, hypérémie de la 
substance blanche du cerveau. Pas de foyers morbides. Dans le lobe 
inférieur du poumon gauche, plusieurs foyers de broncho-pneu- 
monie commençant à passer à la suppuration. Foie un peu petit, 
quelques concrétions dans la vésicule biliaire. Pancréas induré et 
atrophié; reins de volume normal. Parois de la vessie épaissies. 
Cœur un peu gros, mou, avec une enveloppe graisseuse abondante; 
muscle cardiaque d'un rouge brun terne, de consistance normale ; 
pas de lésions valvulaires. 

N'»9. 

E. F..., charbonnière, âgée de trente-cinq ans, vivant séparée de 
son mari, est amenée le soir du 22 j uillet 1880 à la clinique, presque 
sans connaissance. Respiration difficile, cyanose, extrémités froides. 
Les respirations, au nombre de 18 par minute, sont très profondes, 
bruyantes, avec gonflement des joues par l'air expiré, comme dans 
un état complet d'ivresse. L'haleine a une forte odeur de pommes, 
qui se répand dans toute la salle. Muqueuse buccale sèche. Tempé- 
rature 35%8. Urine, D = 1 015, 2 gr. p. 100 de sucre, traces d'albu- 
mine, cellules rondes en abondance, quelques fragments de cylindres 
granuleux; réaction peu prononcée avec le perchlorure de fer. Léger 
œdème des pieds. Bruits du cœur normaux. A la base du thorax, 
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ft droite, matité, rAles bronchiques. Papilles normales et sensibles. 
Dans la soirée, la malade pousse des gémissements et se plaint 
de maux de tête. 30 respirations. Pas d'acidité de l'air expiré. Pen- 
dant la nuit, délire; efforts ponr sortir du lit. Le 23, température 
33° ,6, pouls 80, respiration 20. La malade, toujours gémissante, 
est dans le coma et ne répond pas quand on l'interpelle àbaute 
Toix. L'haleine exhale une forte odeur de pommes. On retire par 
le rathétérisme environ 2 litres d'urine, contenant ^",9 p. 100 de 
sucre. Contre l'utérus, on trouve une tumeur grosse comme le 
poing. L'agonie commence à midi; respirations plaintives, difflciles, 
33 par minute. Pupilles à demi dilatées, réagissant lentement. 
Forte odeur de l'baleioe. Assoupissement profond. Peu de temps 
avant la mort, cyanose, respiration lente, pupilles inégales. 






Flg. 3. — Tumeur lu ulTeiu de l'émergence du pneumo-g«itrlqne drolL 

Auioptii. — Sur le pneumo-gastrique droit, à son émergence da 
plancher du quatrième ventricule, on trouve, comme le montrentles 
figures 3 et 4, une tumeur du volume d'un gros pois, au-devant 
de laquelle passent les âbres du nerf vague. Léger oedème de la 
pie-mère et du parenchyme cérébral. Dans le lobe supérieur du 
poumon droit, noyau gangreneux nettement circonscrit, du 
volume d'une noisette. La cavité pleurale droite est remplie à 
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moitié d'un liquide hémorrbagique. Congestion hypostatique du 
lobe inrérieur. Le péritoine est recouvert d'un exsudât visqueui, 
en partie purulent ; inflUration hémorrhagique des organes géni- 
taux. L'ovaire droit est contenu dans un kyste rempli de matières 
gangreneuses. Rate et pancréas atrophiés. Le foie, légèrement hy- 
pertrophié, est sillonné de tractus cicatriciels. Estomac très dilaté. 
Muguet abondant dans le pharynx et l'œsophage. Les deux reins 
sont un peu gros et dégénérés sur plusieurs points. 



FIg. 4. -r- Tumeur du quatrième ventricule. 

Les lésions caractéristiquesdes organesgënitauxTenaientprobable- 
ment de manœuvres abortives auxquelles lamalado avait été soumise. 
Des recherches ultérieures donnèrent les résultats suivants : 

1. Examen de préparations fraîches. 

X.Sang. — A midi, pendant que la malade était profondément 
assoupie, on fait une légère saignée; le sang est recueilli dans un 
flacon cylindrique bien bouché, et conservé dans une glacière 
jusqu'au jour suivant. Le sérum, quis'était séparé du caillot comme 
& l'état normal, présente une teinte rouge très Taible, produite par 
des globules rouges libres, les uns gonflés, les autres pourvus 
d'aspérités. Les leucocytes sont peu nombreux. Absence complète 
de gouttelettes et de cellules adipeuses. L'emploi de l'acide osmique, 
soit par mélange avec le sérum, soit par exposition à des vapeurs, ne 
donne point lieu k la coloration noire caractéristique de la graisse. 

B. Poumons. — Le suc, qui s'écoule de la surface de section des 
points grisâtres, est trouble, épais, et contient des globules de pus 
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normaux ou fortement granuleux, des hématies et de grosses cel- 
lules remplies de pigment noir. Pas de gouttelettes de graisse ; 
Tacide osmique rend plus apparent le contour des cellules, mais 
ne colore pas en noir le contenu granuleux des globules de pus. Le 
suc fourni par les points d'un brun noir, atteints de gangrène, ren- 
ferme des hématies complètement décolorées, des corps pigmen- 
taires isolés' et de grosses concrétions brunâtres, formant une 
gangue aux globules rouges en déliquescence. On trouve en outre 
un détritus finement granuleux, indéterminé, et des corpuscules 
d*un jaune brun, irrégulièrement répartis, semblant provenir de la 
destruction de l'hémoglobine. Sur quelques points, on voit de gros 
noyaux granulo-graisseux et un très petit nombre de corps étran- 
gers d'origine végétale, à contenu verdâtre. Les bronches aboutis- 
sant au foyer gangreneux contiennent des globules rouges et 
blancs du sang, des cellules d'épithélium cylindrique et des bac- 
téries, quelques-unes avec Taspect d'herbes touffues. Des coupes 
pratiquées en différents points ne font découvrir nulle part d'em- 
bolies graisseuses. 

G. Foie. — Le protoplasma des cellules présente un état fine- 
ment granuleux. Les noyaux sont très apparents, ainsi que leur 
membrane d*enveloppe. Le contenu des cellules est exempt de 
graisse. Qà et là quelques granulations foncées. On ne trouve nulle 
part d'amas de glycogène. II y a, sur quelques points, une infiltra- 
tion graisseuse évidente du parenchyme hépatique. 

2. Examen des organes après durcissement. 

a. Reins, — Ceux-ci sont d'abord durcis dans l'alcool, et traités 
ensuite par différents procédés de coloration, suivant Fobjet de 
chaque examen. On utilise en premier lieu des solutions, produi- 
sant d'une part une coloration foncée des éléments nucléaires, 
d'autre part une teinte facilement reconnaissable des principes con- 
stitutifs du protoplasma. Les altérations les plus manifestes sont 
constatées dans les tubes contournés. Dans la première portion de 
ces tubes, on voit tout d'abord sur le corps des cellules des vacuoles 
isolées ; plus loin ces cavités augmentent d'étendue, et se transfor- 
ment en lacunes brillantes, creusées dans le protoplasma; puis 
elles finissent par occuper tout le corps des cellules auxquelles elles 
donnent l'aspect d*un tissu spongieux à larges mailles. L'augmen- 
tation de volume des cellules a pour conséquence l'augmentation 
du diamètre des canalicules urinaires et le rétrécissement de leur 
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calibre. A côté des altérations du protoplasma, on en constate 
d*analogues dans les noyaux. La membrane d^enveloppe des noyaux 
et les réseaux intra-nucléaires se montrent de moins en moins 
sensibles aux réactifs colorants, puis cessent complètement d*en 
être imprégnés, de sorte qu*en dernier lieu le noyau n*apparaît 
plus que comme une lacune creusée dans le protoplasma, au milieu 
de laquelle on distingue encore le nucléole comme un globule 
teinté par la matière colorante. Dans Tistbme des anses de Henle on 
ne constate plus de glycogène. Ces mêmes canaux sont dilatés et 
fortement remplis par des débris de petites cellules rondes, la 
plupart sans noyaux. Dans les tubes droits, on voit en abondance 
des cylindres hyaliens entourés d*épithélium normal, ainsi que des 
cylindres granuleux. Sur quelques parties des reins existe un tissu 
conjonctif épais, parsemé d'abondantes cellules granuleuses. Dans 
ces points, les glomérules sont entourés de corpuscules conjonctifs 
brillants, dépourvus de noyaux, et les canalicules urinifères réduits 
à quelques restes clairsemés. Les vaisseaux présentent un épaissis- 
sement scléreux de leurs parois. L'emploi des matières colorantes 
propres aux bactéries n*en fait découvrir nulle part. Koch lui- 
même, qui fit un examen spécial des reins, n*en a pas aperçu. Les 
résultats qui précèdent sont d'accord avec une observation publiée 
par Gornil (i). Il signale également la présence de vacuoles dans l'épi- 
thélium rénal, qu'il a constatée dans différentes maladies des reins. 
Ces lésions, et principalementrinsensibilité de la substance mucléaire 
aux réactifs colorants, établissent un rapport entre les processus 
en question et la coagulation nécrosique décrite par Weigert. On ne 
saurait pourtant avancer qu'il y ait là aussi quelque chose de com- 
parable aux observations d'Ebstein, attendu que dans les détails 
ci-dessus, la nécrbse de l'épithélium doit être considérée comme le 
résultat d'un processus toxique, tandis qu'il y a absence complète 
(le lésions dégénératives dans d'autres organes glandulaires, foie, 
pancréas, etc. ; la dégénérescence de l'épithélium rénal représente 
ici une altération secondaire, semblable à celles qu'on trouve dans 
beaucoup de maladies graves, le typhus, la fièvre puerpérale, etc. 

b. Foie. — 11 présente tous les caractères habituels du foie dans 
l'inanition, et ne contient pas de glycogène. Rien d'anormal dans le 
pancréas. 

c. Système nerveux central. — Des coupes comprenant la tumeur 
du pneumogastrique y montrent l'aspect lobé des fibro-myomes. 
Ce sont de nombreux faisceaux de fibres entrelacées et affectant 

(1) Gornil, Journal de Vanatomiet 1879. 
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différentes directions, et qui se composent elies-mèraes de cellules 
fusiformes avec des noyaux allongés. Le nerf, qui est uni à la 
tumeur par du tissu conjonctif lâche^ et principalement les racines 
du pneumo-gastrique, montrent, après coloration par Thématoxy- 
Une et éclaircissement parTessence de girofle, Tintégrité absolue' 
des cylindres d'axe. Le tissu interstitiel ne présente non plus ni 
épaississement ni infiltration nucléaire, de sorte qu*on peut consi- 
dérer le tronc nerveux comme intact. La moelle allongée, après 
avoir durci pendant plusieurs mois dans une solution de bichro- 
mate de potasse, est examinée sur des coupes minces, colorées par 
les procédés usuels. La couche supérieure de la tumeur, qui est 
tapissée d*un revêtement épithélial bien conservé, est constituée par 
un feutrage assez épais, à fibres lâchement unies, se colorant vive- 
ment par le carmin, et laissant apercevoir entre elles de rares 
noyaux ovales. La plus grande partie de la tumeur consiste dans un 
tissu finement granuleux avec un enchevêtrement confus de minces 
fibrilles entrelacées. Celles-ci ne sont pas imprégnées de matière 
colorante, et sur leur ensemble tranchent vivement des noyaux 
libres, arrondis et fortement colorés. La tumeur elle-même est 
nettement séparée du tissu propre de la moelle allongée. La dis- 
tinction entre Tune et l'autre est accusée par un reste d*épithélium 
interposé. On ne trouve dans la moelle allongé ni foyers morbides 
étendus, ni sclérose, ni ramollissement, ni traces d'anciennes hé- 
morrhagies. La seule altération appréciable est une dilatation des 
vaisseaux capillaires et des petites veines, régulièrement et symé- 
triquement répartie dans tout le bulbe. Même à un faible grossis- 
sement, les capillaires apparaissent comme s'ils étaient injectés de 
gélatine, et Ton découvre facilement de riches réseaux capillaires^ 
déjà très manifestes dans les olives. Les capillaires eux-mêmes sont 
largement dilatés, sans aucune altération de leurs parois, ni épais- 
sissement ni prolifération nucléaire. Il semble pourtant qu'il y ait 
une certaine rigidité des parois vasculaires, et que les vaisseaux, 
dans lesquels on ne voit pas de globules rouges, ne possèdent plus 
leur contractilité normale. Les espaces lymphatiques péri-vascu- 
laires sont presque complètement effacés. Une lésion beaucoup 
plus importante existe dans les cellules ganglionnaires des corps 
olivaires. Ces cellules, comme l'ont montré des examens compa- 
ratifs pratiqués sur la moelle allongée de l'homme à Tétat normal, 
et du singe, sont notablement atrophiées et remplies de granula- 
tions abondantes se colorant par le carmin. La forme générale des 
cellules ^st arrondie. Les espaces péri-ganglionnaires sont appa- 
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rents, et vides de cellules lymphatiques. La dégénérescence décrite 
ci-dessus atteint presque la totalité des cellules ganglionnaires, et a 
ainsi une signification bien plus marquée que Tinfiltration pigmen- 
taire si fréquente dans un certain nombre de cellules. Les cellules 
ganglionnaires des autres noyaux gris sont normales; on y rencontre 
seulement çà et là de la pigmentation, ou une dégénérescence gra- 
nuleuse analogue à la précédente. 

N° 10. 

J. D., âgée de douze ans, non réglée, d*un embonpoint considé- 
rable, est bien portante jusqu*au printemps de 1866; à cette époque 
ses parents remarquent chez elle un amaigrissement continu, de 
la faiblesse, de l'exagération de Tappétit et de la soif. L*examen des 
urines donne 2,5-3,12 p. 100 de sucre, avec 2,5 à 3,4 litres d*urine. 
L*excrétion journalière est de 62,5 à 90 grammes de sucre et de 30 
à 44 grammes d'urée. On obtient une amélioration par un régime 
approprié et Tusage de carbonates alcalins. Le sucre diminue pro- 
gressivement, la malade recouvre ses forces et tous les attributs de 
la santé. A l'automne de Tannée suivante, sous Tinfluence d*un 
régime mixte, le sucre reparait, les forces déclinent, la malade ac- 
cuse de temps en temps du vertige, de rabattement, de la céphalal- 
gie, des points brillants devant les yeux, et parfois aussi de la 
diplopie. Le 25 octobre, se forme un abcès dentaire, il y a inappé- 
tence, légère élévation de température, puis bientôt une violente 
céphalalgie, de la dyspnée, et une sensation douloureuse comparée 
à une constriction énergique delà cage thoracique. Inspirations fré- 
quentes et profondes, mouvements duthorax libres, murmure vési- 
culaire normal, odeur vineuse de Thaleine. Pendant la nuit, la 
malade perd connaissance et ne répond plus aux questions à haute 
voix que par des cris inintelligibles et des gémissements plaintifs. 
L*urine, qui est émise involontairement, contient environ 7 p. 100 
de sucre, et rougit fortement par le perchlorure de fer. La somno- 
lence et le coma se prononcent de plus en plus, et la malade 
meurt le 27. 

A Fautopsie on trouve : le cerveau de consistance normale, tes 
méninges un peu congestionnées, sans opacité ; nulle part aucun 
foyer morbide. On voit seulement de petits points d*une rougeur 
vive dans la couche optique et le corps strié à gauche. Rien à 
signaler dans le quatrième ventricule. Les poumons sont gorgés de 
gang, mais normaux, ainsi que le cœur. Aucune altération notable 
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du foie, ni de la rate, ni des reins. Pancréas sain, un peu conges- 
tionné. 

NMi. 

6. D., âgé de 15 ans, frère de la précédente, est fort et bien por- 
tant jusqu'en août 1867. A cette époque, il est atteint de vertiges, 
après s*être donné un coup à la tète en faisant du gymnase ; il y a en 
même temps une soif vive. L*urine contient de 6, à 6,5 p. 100 de 
sucre, pour une émission quotidienne de 4 à 6,2 litres, soit 320- 
360 grammes de sucre par jour. La brusque maladie et la mort de 
sa sœur donnent au jeune garçon Tidée qu'il est atteint de la même 
maladie ; il en est profondément affecté. Il tombe alors dans une 
grande agitation ; il dort à peine la nuit, se réveille en poussant des 
cris, et prie instamment qu*on ne le laisse jamais seul. L*appétit se 
perd complètement. La langue est couverte d*un enduit épais, sec, 
grisâtre. Le 29 octobre, céphalalgie violente. Le malade devient apa- 
thique, répond avec peine aux questions, et est atteint d'une con- 
stipation qu'on est obligé de combattre avec de fortes doses de 
calomel. En même temps, Thaleine présente une odeur de fruits. 
Vers le soir, le malade est sans connaissance, se réveille à peine 
quand on Tinterpelle à très haute voix, pousse de temps à autre des 
gémissements, s'agite et se tourne en tous sens ; la respiration se 
ralentit, devient stertoreuse, et la mort arrive le lendemain matin. 

L'autopsie n'a pas été faite. 

N* 12. 

L. S., femme de chambre, âgée de 25 ans, petite, mal nourrie, 
ayant eu très froid en travaillant longtemps pieds nus dans un 
endroit humide, s'aperçoit peu de temps après (janvier 1875) d'une 
augmentation insolite de la faim et de la soif. Dans le courant du 
printemps et de l'été, elle s'affaiblit de plus en plus, maigrit, et se 
trouve enfin si malade, qu'elle quitte son service le 20 novembre 
pour entrer à la clinique. Elle se plaint de faiblesse générale, de 
sécheresse de la bouche, d'envies fréquentes d'uriner. Elle rend 
11 litres d'urine, avec 8 p. 100 de sucre, soit 900 grammes dans les 
vingt-quatre heures. L'urine se colore en rouge-violet foncé par le 
perchlorure de fer. La malade présente tous les signes d*un état 
cachectique, bien qu'on ne trouve de maladie appréciable dans 
aucun organe. La peau est pâle, sèche, couverte de squames, les 
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deux joues seules présentent encore une coloration assez animée. 
Poids du corps 48,58 kilos. Température du matin d^^^fif du soir 37°. 
Sommeil bon, entrecoupé par les envies d*uriner. Au point de vue 
psychique, la malade témoigne une indifférence et une apathie 
extrêmes; pourtant elle accepte volontiers le régime qu*on lui 
prescrit. Elle est soumise à une expérience minutieuse, au point dé 
vue des échanges organiques, comparativement avec une personne 
bien portante, de même constitution, pourvue d*un régime iden- 
tique et rigoureusement isolée, expérience qui démontre que la 
malade diabétique excrète toujours, sans parler du sucre, des quan- 
tités beaucoup plus considérables d*urée et d'acide phosphorique ; 
tandis que la femme bien portante rend 36,43 grammes d'urée, la 
diabétique en rend 58,4; pour Tacide phosphorique, les quantités 
sont de 2,17 grammes contre 6,44. Le poids du corps, pour la 
femme diabétique, descend de 43^70 kilogrammes à 36,20, tandis 
que pour la femme bien portante il s'élève de 46,35 à 51. Jusqu'au 
28 novembre, la malade n'est pas alitée, et se plaint exclusivement 
de la soif. A partir du premier décembre, elle éprouve souvent le 
besoin de se coucher. Le iO décembre, surviennent une conjoncti- 
vite légère de l'œil droit, et des douleurs dentaires, avec une soif 
intense. Le 12 décembre, symptômes de catarrhe gastrique, perte 
subite de l'appétit, langue sale, douleurs àTépigastre, puis vertiges, 
abattement, odeur caractéristique de l'haleine, connaissance intacte. 
Avec le perchlorure de fer, Turine prend une couleur presque aussi 
foncée que de Tencre, et donne beaucoup d'acétone à la distillation. 
Température 36*^,8, pouls 96. La malade s'affaiblit, et ne peut rester 
levée qu'avec beaucoup de fatigue. Température du soir, 37®, 
pouls 96. Sueur assez abondante, surtout dans l'aisselle. Le 30 dé- 
cembre, l'examen de la poitrine fait découvrir, au-dessous de la 
clavicule droite, une matité assez prononcée, avec expiration 
bronchique ; pas de toux ni d'expectoration. La malade se plaint 
de douleurs lancinantes et de dyspnée. Elle dit qu'elle va étouffer. 
Temp. 37"" ,5, resp.28, pouls 100. Le 31 décembre, les douleurs per- 
sistent. Temp. 3V, resp. 26, pouls 104. Pendant la nuit la malade 
est prise subitement d'un délire bruyant, elle sort de son lit, 
en proie à une angoisse extrême, et veut s'échapper de la salle. 
Le 1*' janvier 1876, elle est plus calme, mais toujours sans connais- 
sance, en proie à des vertiges, et incapable de se tenir debout ; 
inappétence, pas de soif. Temp. 37%6, resp. 28. A 5 heures du soir 
elle quitte son lit, pousse des cris, et se roule par terre. Faciès as- 
phyxique. Resp. 30-32. L'urine, qu'on se procure difficilement par 
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le cathétérisme, est trouble, contient 1,75 p. 100 de sucre, et beau- 
coup d*a1bumine. Mort à 11 heures du soir. 

Autopsie : Dans la cavité crânienne, entre la dure-mère et la pie- 
mère, et presque sur toute retendue de Thémisphère droit, ou 
trouve un caillot sanguin, épais d*un centimètre au centre, formé 
d'une masse cruorique avec très peu de fibrine. Le sang est libre 
entre les méninges; la dure-mère présente par places un léger 
enduit rouge-brun, tandis que la pie-mère est transparente et assez 
congestionnée. Le cerveau pèse 1150 grammes. Les artères delà 
base sont saines, de petit calibre, à parois minces. La substance 
cérébrale a une consistance normale, et contient une quantité 
moyenne de sang; dans la protubérance seulement les vaisseaux 
sont remplis de sang rouge foncé. Aucun foyer morbide, et rien 
d*anormal dans le quatrième ventricule. Le cœur est petit et con- 
tient des caillots noirs et résistants ; le muscle cardiaque est très 
pâle. A la base du poumon gauche, un noyau grisâtre, de la gros- 
seur d'une noisette; au sommet droit, un autre foyer semblable, de 
la grosseur d'un Œufd*oie, mal limité, et tout autour une légère 
infiltration grise, au milieu de tissu pulmonaire perméable à l'air et 
injecté de sang. Le plus volumineux de ces deux foyers contient au 
centre une matière molle, spongieuse, d'un jaune verdâtre, à odeur 
franchement acide et rougissant le papier de tournesol. Estomac 
dilaté, muqueuse épaissie, rouge par places. Pancréas mou, riche 
en tissu fibreux interstitiel, développé aux dépens des acini; poids 
100 grammes. Rate exsangue, à follicules très petits ; poids 
80 grammes. Reins assez gros, avec des points grisâtres dans la 
substance corticale. Foie mou, poids 1600 grammes, surface lisse, 
lobules apparents. A la face inférieure du lobe gauche, on remarque 
quelques dépressions d'environ 1 centimètre de diamètre. Dans le 
lobe droit, il y a aussi plusieurs petites cavités cupuliformes de 
3-5 centimètres de diamètre, à surface grenue et d'une couleur 
rouge foncé. Les cellules hépatiques, à proximité de la zone capil- 
laire de la veine porte, contiennent beaucoup de glycogène et se 
colorent vivement en rouge vin de Bourgogne au contact d'une 
solution iodée. Au voisinage de la veine sus-hépatique, les cellules 
contiennent du pigment biliaire et ne présentent pas de réaction 
particulière. Pas de dégénérescence graisseuse nulle part. Un 
examen détaillé des points signalés ci-dessus, avec pertes de sub- 
stances, y montre une dilatation considérable des capillaires de la 
veine-porte et une atrophie des cellules hépatiques. L'analyse chi- 
mique révèle dans le foie, outre le sucre, une proportion importante 
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de glycogène. Un fait à noter, c*est que le parenchyme hépatique, 
après être resté trois jours dans le laboratoire, contenait encore 
beaucoup de glycogène, tandis qu*on ne le trouve ordinairement 
que sur des pièces tout à fait fraîches. Aucune lésion à Texamen 
histologique des centres nerveux. 

NM3. 

K. T..., âgé de cinquante-deux ans, souffrait depuis six ans de 
troubles digestifs, et avait fait plusieurs cures à Marienbad. Cinq 
semaines avant sa mort, en septembre 1873, il avait subi de grosses 
pertes à la Bourse, et en avait été profondément affecté. Il vit sur- 
venir alors une soif intense,, et rendit trois ou quatre litres d'u- 
rine, avec 5 p. 100 de sucre. Après quatre semaines de repos, il 
eut du mieux. Les urines diminuèrent de moitié, et le malade vint 
à Berlin, se plaignant surtout dmsomnie; Turine contenait alors 
3,6 p. 100 de sucre. Le malade perdit encore beaucoup d'argent à 
la Bourse, fut pris d'une grande agitation, souffrant d'une angoisse 
violente et de dyspnée, poussant des cris, puis devint somnolent, 
perdit connaissance et tomba enfin dans le coma. 11 mourut deux 
jours après être venu à ma consultation. Le diabète, dans ce cas, 
n'avait duré que cinq semaines. 

NM4. 

G. C, âgé de cinquante-quatre ans, vigoureux et bien portant 
autrefois, a mené depuis une existence agitée, se livrant à un tra- 
vail excessif, et gagnant ainsi beaucoup d'argent, mais négligeant 
sa santé et se surmenant surtout par des efforts intellectuels. Il a 
fait usage plusieurs fois des eaux de Marienbad, pour combattre 
des digestions pénibles et une tendance à l'obésité ; il a souffert en- 
suite d'insomnies ; enfin il se voit atteint d'une soif ardente, et rend 
environ cinq litres d'urine, contenant 3-5 p. 100 de sucre. Pendant 
six ans, grâce à de fréquents séjours à Garlsbad, à un régime appro- 
prié, à l'usage des opiacés, il peut se maintenir dans un état satis- 
faisant, jusqu'à ce que, son cheval s'étant emporté par deux fois, il 
reçoit une blessure insignifiante, mais éprouve une grande frayeur. 
11 se rend à Berlin, où il est obligé de garder le lit : fièvre modérée, 
pouls plein et dur, à 92, vive injection des conjonctives, consti- 
pation opiniâtre, langue très chargée et soif intense. Urines, cinq 
à six litres, avec 6 p. 100 de sucre. Au bout de trois jours, Tin- 
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somnie se complique d'une agitation extrême et de dyspnée, Tha- 
leine exhale une odeur aromatique, Touîe devient d*une sensibilité 
excessive, la constipation persiste et exige remploi de Taloès. Peu 
à peu les idées se troublent, le délire survient, le malade tombe 
dans l'assoupissement et meurt deux jours après dans un coma 
profond, après avoir rendu des quantités considérables d*urine. 

N» 15. 

Louise P..., âgée de neuf ans, ayant de mauvais antécédents héré- 
ditaires (un oncle aliéné, une tante névropathique), est malade depuis 
un an, en apparence à la suite d'une irritation du trijumeau. Après 
un plombage, il survient, au milieu de violentes douleurs, une 
fluxion dentaire, puis des abcès, qui sont ouverts à différentes re- 
prises et ne disparaissent qu'après l'avulsion de plusieurs dents. 
L'enfant, très intelligente, se plaint bientôt après de maux de tète 
et d'une soif vive; l'urine contient 2,5 p. 100 de sucre, la quantité 
émise est de trois litres. Par un régime sévère, le sucre descend 
à 0.3 p. 100, mais l'enfant est pâle, anémique, et perd ses forces. 
Un an après le début de la maladie, les maux de tête augmentent 
subitement, le délire apparaît ; le lendemain, somnolence, et mort 
au bout de trois jours dans le coma. 

NM6. 

Mademoiselle S..., âgée de dix-sept ans, très forie et très déve- 
loppée pour son âge, a des antécédents morbides dans sa famille 
(grand' mère diabétique, un oncle dans une maison d'aliénés, une 
tante également atteinte d'aliénation mentale). A la suite d'une vive 
frayeur, causée par un gros chien qui s'était jeté sur elle, elle pré- 
sente des convulsions, et ses règles s'arrêtent. Bientôt après sur- 
vient de la soif. Il y a par jour trois litres d'urine, avec 8, puis 
6 p. 100 de sucre. Par un traitement approprié, ces symptômes s'a- 
mendent, lorsqu'un an et demi après se développe un catarrhe 
stomacal. La malade perd l'appétit, se plaint d'une vive angoisse 
précordiale, répand autour d'elle une odeur aromatique très pro- 
noncée, provenant de l'air expiré et des urines, souffre d'une dyspnée 
intense, s'assoupit, tombe dans le coma et meurt en trois jours. Le 
jour qui avait précédé ces accidents, elle avait pu aller au théâtre 
et se sentait assez bien portante. 
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N*» 17. 



Symptômes de diabète depuis deux ans, amaigrissement rapide, 
douleurs névralgiques dans les membres inférieurs, broncbite chro- 
nique; trois semaines avant la mort, symptômes de catarrhe gas- 
trique avec diarrhée ; insomnie, céphalalgie, vertiges, perte de con- 
naissance, somnolence ; mort. Autopsie : Dilatation des ventricules 
cérébraux, fort épaississement et aspect particulier de Tépendyme, 
bronchite diffuse, hypertrophie considérable du foie avec îlots gris 
jaunâtres, pigmentation brune des plexus choroïdes, des glandes 
salivaires, des ganglions lymphatiques, du pancréas et du péritoine 
viscéral. 

F. B..., ouvrier, âgé de cinquante ans, a eu il y a plusieurs années 
une fièvre typhoïde grave, et a été blessé en 1865 dans son travail, par 
un coup de barre de fer sur la tête ; il s*est remis complètement au 
bout de quelques semaines. En 1866, il s'est plaint de palpitations, 
de dyspnée et de douleurs lancinantes dans les os, quoique n*ayant 
jamais eu la syphilis. Enfin, il y a deux ans, c'est-à-dire au printemps 
de 1869, il a eu de la soif, de Tinappétence, et a perdu ses forces. 

A son entrée à la clinique, le 23 mars 1871, le malade, d'une taille 
élevée, présente un amaigrissement considérable, un léger œdème 
des pieds, un trouble marqué des facultés intellectuelles, un état 
cachectique avancé, les extrémités froides, le pouls petit et mou. 
Température 36*^,4. Rougeur vive de la muqueuse buccale, enduit 
grisâtre et épais sur la langue, odeur acide et aromatique de l'ha- 
leine. Appétit faible, soif vive, constipation depuis huit jours. Toux 
avec expectoration mucoso-purulente, pas de signes d'infiltration 
tuberculeuse des poumons. Foie très gros, rate peu hypertrophiée. 
Le sommeil est perdu depuis longtemps, l'acuité visuelle a baissé ; 
l'examen des yeux ne fait découvrir pourtant aucune anomalie. 
L'urine, d'une densité de 1030, contient 4,5 p. 100 de sucre, sans 
albumine. Le poids du corps, 99 livres, était de 150 il y a trois ans. 
Le 24 mars, grande faiblesse, nuit sans sommeil, céphalalgie pro- 
fonde, vertiges, nausées et vomissements de mucosités jaunâtres. 
Température 36'',3, pouls 96. Prescriptions : huile de ricin pour 
vaincre la constipation . 

Le 25 mars, même état, les nausées ont diminué, le malade a été 
à la selle. Urines 3350 centimètres cubes, avec 4,3 p. 100 de sucre, 
coloration intense par le perchlorure de fer. 
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Le 26 mars au matin, obtusion marquée, réponses lentes et incer- 
taines, yertiges et céphalalgie. Dans Turine, traces d*albumine, 
2 700 centimètres cubes avec 4 p. iOO de sucre. Vers le soir, com- 
mencement de coUapsus. Température dO'*,^, pouls 112. 1 100 centi- 
mètres cubes d*urine avec 4,2 p. 100 de sucre et des traces d'al- 
bumine. 

Mort le matin du 27 mars. Rigidité cadavérique deux heures après. 

Autopsie, — Pas de lésions de la boîte crânienne ni des méninges. 
Le cerveau pèse 1345 grammes, les ventricules latéraux sont un 
peu élargis, Tépendyme est épaissi et présente par places un 
aspect granuleux, surtout au niveau des piliers antérieurs de la 
voûte, et des parties latérales du quatrième ventricule ; dans les 
cornes postérieures des deux côtés, on voit une apparence réticulée 
particulière de Tépendyme, qui fait saillie au-dessus de la paroi 
Tentriculaire environnante ; les mailles de ce réseau sont creusées 
çà et là de petites excavations. La substance cérébrale est d'une 
consistance ferme, assez fortement gorgée de sang ; les plexus cho* 
roîdes latéraux, ainsi que celui du quatrième ventricule, sont d*une 
teinte jaune brun sale. 

Poumons gorgés de sang, perméables partout ; bronches remplies, 
jusqu'à leurs plus fines divisions, de mucosités purulentes. 

Cœur adhérent au péricarde, sans autre altération. 

Dans toutes les glandes salivaires, on constate une pigmentation 
brune uniforme du parenchyme, avec une coloration grisâtre du 
tissu conjonctif interlobulaire. 

Foie augmenté de volume dans toutes ses dimensions, dur ; sur- 
faces de section d*un brun foncé, acini développés. Dans le paren- 
chyme hépatique on voit un grand nombre de foyers, les uns mi- 
liaires, les autres de la grosseur d*un grain de chènevis, blanc 
jaunâtre, et dont on peut faire sourdre une substance molle, puri- 
forme (foyers de bactéries). Rate un peu hypertrophiée, molle. 

Le pancréas est normal comme volume et comme aspect, mais 
d'une couleur de café brun foncé, qui est aussi celle des gan- 
glions lymphatiques épigastriques et rétro-péritonéaux. Le péri- 
toine viscéral est de couleur de rouille, Te^tomac dilaté, la mu- 
queuse épaissie, Tintestin d*une longueur insolite, sa muqueuse un 
peu épaissie, les ganglions mésentériques sont très gros. 

Pas de lésions des reins. 

Poids du corps, 48 kilogrammes ; du cerveau, 1345 grammes; du 
foie, 2990 grammes; du pancréas, 134 grammes; taille, 1",78; lon- 
gueur de Tintestin, 11 mètres. 
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Le sang de la veine porte ne contient pas de glycogène et seule- 
ment des traces de sucre; dans le sang recueilli dans le cœur droit, 
beaucoup de sucre, pas de glycogène; dans les muscles, beaucoup 
de sucre, pas de glycogène., 

Le parenchyme fortement coloré du pancréas et des glandes sa- 
livaires ne donne pas de pigment par Téther et le chloroforme ; par 
le sulfhydrate d'ammoniaque on constate la présence de fer dans 
ces organes (Schultzen). 

N<> 18. 

A. B..., âgé de seize ans, est atteint de diabète depuis six mois. 
Deux litres d*urine avec 7 p. 100 de sucre, amaigrissement considé- 
rable, carie des dents, catarrhe bronchique avec expectoration pu- 
rulente et matité légère au sommet gauche. Haleine à odeur forte de 
chloroforme, beaucoup d*acétone dans Turine. Soif ardente, appétit 
modéré, constipation, température 35*^,8 le matin, 37%4 le soir, 
22 respirations, pouls mou et petit, à 96. 

Deux jours après Tadmission du malade à la clinique, collapsus, 
température 35*^,6, pouls 126, à peine sensible, 38 respirations avec 
contraction de tous les muscles dilatateurs du thorax. Malgré Tin- 
jection pendant la nuit de 8 grammes d'éther et de 4 grammes de 
camphre, le lendemain le collapsus augmente, pouls filiforme à 116, 
respirations 32. Coma, pas de réponse aux appels à très haute voix; 
le malade semble profondément endormi, avec une respiration 
stertoreuse, les extrémités froides, le pouls imperceptible. La mort 
survient le troisième jour. 

Le sang recueilli pendant Tagonie est examiné à Tétat frais et 
sur des pièces conservées ; il ne contient pas de graisse, et on ne 
découvre aucune altération des hématies ni des leucocytes. 

Autopsie. — Pie-mère cérébrale opaque, blanchâtre, œdéma- 
teuse ; le cerveau dégage une odeur marquée de chloroforme ; les 
méninges se détachent facilement ; les substances blanche et grise 
du cerveau sont gorgées de sang, ainsi que les ganglions centraux ; 
pas de foyers morbides . 

Cœur petit et mou, rempli seulement de sang liquide. 

Poumons sans adhérences ; au bord antérieur droit et au sommet 
gauche, foyers caséeux de la grosseur d*un noyau de cerise. 

Rate de volume normal, molle, d'un rouge violacé. 

Foie, 1350 grammes, aspect normal à la coupe. 

Pancréas, 35 grammes sans altérations. 

Fabricus. — Le Diabète. 7 
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Rein gauche, 135 grammes, troable marqué de la substance cor- 
Ucale ; llode fait apparaître une zone brune très nette dans les par- 
ties les plus superficielles de la substance médullaire, où le micros- 
cope permet de reconnaître une dégénérescence glycogénique des 
anses de Henle. Mêmes lésions dans le rein droit. 

Estomac très dilaté, rempli de liquide. Vésicule remplie de bile 
d*un vert foncé. 

Dans un troisième groupe^ je range les cas où il n*y a ni 
dyspnée ni angoisse, où le pouls radial conserve sa tension 
normale, où les malades se maintiennent même dans un 
état général satisfaisant, mais sont pris de céphalalgie, 
d'une sensation d'ébriété avec démarche chancelante^ 
d'assoupissement, de somnolencci et tombent peu à peu 
dans un coma profond dont ils ne se relèvent plus. Dans 
ces cas, Thaleine a encore son odeur caractéristique, et 
Furine se colore en rouge yin de Bourgogne parle perchlo- 
rure de fer. 

N* 19. 

La femme H..., veuve, âgée de trente-sept ans, grande, maigre, 
très loquace, s*étant plainte à la fin de décembre 1873 de somno- 
lence, d'amaigrissement, de vomissements, et d*œdème des pieds, 
est prise, au milieu de mai 1876, d'une soif ardente, sans augmen- 
tation de l'appélil. Comme causes de son état, elle invoque les 
fatigues et les privations. Urines, 6 à 8,5 litres, avecc 6 à 7 p. 100 
de sucre; stomatite et catarrhe pharyngo-laryngé; pas d*organe 
malade. Temp., 37**; pouls, 80. Haleine à odeur de fruits. Forte 
coloration rouge de Turine par le perchlorure de fer. Les tentatives 
de traitement par Tacide salicylique et par la diète lactée, suivant la 
méthode de Donkin, ne donnent aucun résultat. L*acide salicylique, 
à la dose de 5 grammes par jour, doit être suspendu en raison du 
catarrhe stomacal. Parla diète lactée, le poids du corps augmente 
au début, pour diminuer ensuite considérablement en quelques 
jours. Vers le même temps, c'est-à-dire au milieu de la deuxième 
semaine d*août, l'appétit se perd, l'intestin devient paresseux, la 
malade accuse beaucoup de faiblesse et d*apathie, se plaint sans 
cesse de maux de tète, surtout à l'occiput; les pupilles sont dilatées 
et réagissent lentement; Thaleine exhale une très forte odeur de 
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fruits. Coloration foncée des urines parle perchlorure de fer. Pas de 
délire, pas de modifications des mouvements respiratoires. Au bout 
de deux jours, l'apathie se change en somnolence, puis en une 
stupeur profonde; le pouls radial reste bien développé. Mort le 
47 août. Dans les derniers moments, l'urine contient encore 1,6 p. 100 
de sucre. 

Autopsie. — Méninges épaissies, assez congestionnées. Cerveau de 
consistance normale. A la limite de la couche optique et du corps 
strié gauches, on remarque une cavité du volume d'une lentille, 
remplie de sérosité dans laquelle flotte un petit vaisseau blanchâtre. 
Du côté droit, au point où s'unissent les mêmes ganglions, on trouve 
une série de cavités analogues, creusées autour des vaisseaux; on en 
compte jusqu*à huit. Dans les autres parties des substances blanche 
et grise, on ne retrouve plus cette lésion; mais dans le cervelet exis- 
tent aussi des vacuoles traversées par des vaisseaux remplis de sang. 
Les ventricules ont leurs dimensions et leur aspect normaux. Rien 
à noter non plus dans le quatrième ventricule. Poids du cerveau, 
1,070 grammes. La moelle et les méninges spinales sont assez con- 
gestionnées. Le sang, dans la veine jugulaire et dans les cavités 
cardiaques, est fluide et remarquablement clair. A la pointe du 
cœur, petites ecchymoses en grand nombre. Sous le péricarde, le 
muscle cardiaque est mou, pâle, légèrement graisseux. Poumons 
perméables et exsangues. Rate molle, pesant 140 grammes. Mésen- 
tère dépourvu de graisse, ganglions hypertrophiés. Reins assez 
volumineux, substance corticale gris jaunâtre, pyramides exsan- 
gues; le rein gauche pèse 150 grammes, le droit en pèse 130. Pan- 
créas petit et mou, d'aspect muqueux, pesant 45 grammes, com- 
posé principalement de tissu conjonctif fibrillaire, au milieu duquel 
on aperçoit seulement çà et là quelques traces des acini. Foie volu- 
lumineux, pesant 1,220 grammes, exsangue, les acini très apparents, 
les cellules finement granulées avec des noyaux distincts, sans 
gouttelettes graisseuses ni glycogène. Estomac, intestins et organes 
génitaux sans altérations. Un examen ultérieur du cerveau fait 
reconnaître les vacuoles comme résultant d'une dilatation des 
espaces lymphatiques péri-vasculaires. On ne constate pas de lésions 
intimes du tissu nerveux. 

N«20. 

S..., maître menuisier, âgé de trente-huit ans, est atteint de 
catarrhe stomacal et en même temps d'une soif vive. Il rend 2 à 3 
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litres d*urine, avec 1,5 p. 100 de surcre. L*urine se colore fortement 
par le perchlorure de fer. Par un régime sévère, le catarrhe stomacal 
s'améliore, mais le sucre persiste dans les urines, et quatre semaines 
après le début de la maladie, S... se présente à ma consultation, 
conduit par sa femme, et titubant comme un homme ivre. J* allais 
lui faire des remontrances sur sa conduite, lorsque je fus éclairésur 
sa véritable situation par Todeur caractéristique de son haleine, sa 
femme m'assurant d'ailleurs qu'il n'avait point absorbé de spiri- 
tueux. Il rentra chez lui, fut bientôt pris de somnolence, puis d'un 
assoupissement profond, et mourut au bout de deux jours. 

• 

N«21. 

Le D'F..., magistrat, de petite taille, de forte corpulence, adonné 
aux plaisirs de la table, est atteint depuis 1866 d'accès d'asthme, 
accompagnés de catarrhe sec des bronches, d'anémie et de nervo- 
sisme. Les accès s'étaient amendés, lorsqu'on 1870, à la suite d'une 
émotion, les urines deviennent plus abondantes, et contiennent 
d'abord 1, puis 3,5, et enfin 4,7 p. 100 de sucre. 

Grâce aux eaux de Garlsbad, le diabète est momentanément 
amélioré, de sorte qu'en 1875 il n'est plus rendu que 2 litres d'urine, 
avec 2 p. 100 de sucre. 

Le malade se rend ensuite à Kreuznach, et se trouve bien da 
traitement hydro-minéral, lorsque subitement il est pris de vertiges 
et de maux de tète. Il reste quelque temps assis près d'une fenêtre 
sans s'inquiéter de son état, sort pour aller aux sources, ne parle à 
personne, rentre chez lui, se sent abattu, se couche, s'assoupit, 
puis bientôt tombe dans le coma et meurt au bout de vingt-quatre 
heures. 

Je pourrais, d'après mes observations personnelles, aug- 
menter encore le nombre de ces exemples, si je ne crai- 
gnais de fatiguer le lecteur par leur répétition ; d'ailleurs 
plusieurs cas étaient compliqués de maladies concomitantes, 
pneumonie, érysipèle phlegmoneux, méningite, phlhisie 
pulmonaire, etc. ; souvent aussi je n'ai pas assisté à la ca- 
tastrophe finale, et n'en ai eu que des relations insuffi- 
santes pour en tirer des conclusions. J'ajouterai seulement 
ici un petit nombre d'observations remarquables par une 
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amélioration soit passagère, soit durable dans Tétat des 
malades. 

N» 22. 

G. y..., tailleur, âgé de yiugt-six ans, a fait une chute sur la tôte, 
d'une hauteur de 12 pieds, étant monté sur un gazomètre. Deux 
mois après, la quantité d'urine s'élève à 6-10 litres, avec 6-7 p. 100 
de sucre. Œdème des pieds, puis hydropisie généralisée, 
sans albumine dans Turine. Peu après l'entrée du malade à la 
clinique, odeur aromatique de l'haleine et de l'urine, réaction 
caractéristique par le perchlorure de fer, et en môme temps maux 
de tôte, trouble des idées, vertiges, titubation dans la station debout, 
somnolence. 

Par un régime sévère et l'usage du salicylate de soude, Todeur de 
rhaleine et la réaction de l'urine disparaissent, ainsi que les acci- 
dents nerveux; l'hydropisie se dissipe complètement. Six semaines 
plus tard se montrent les symptômes de la phthisie pulmonaire à 
laquelle le malade succombe, sans que les phénomènes d'intoxica- 
tion se soient manifestés de nouveau. 

A l'autopsie, cavernes dans les poumons, péribronchite, cœur 
atrophié, catarrhe gastrique, hémorrhagies anciennes et récentes 
sur le plancher du quatrième ventricule. 

N» 23. 

Emma U..., âgée de dix-neuf ans, n'a eu ses règles que deux fois 
dans l'espace de quatre ans, et est atteinte de diabète depuis six 
mois; 4 à 7 litres d'urine, avec 4-5-6 p. 100 de sucre, transpirations 
très abondantes, œdème des pieds. Pendant le traitement (acide 
carboiique et régime sévère), se déclare l'odeur aromatique de 
rhaleine. Coloration de l'urine par le perchlorure de fer, maux de 
tête, vertiges, et perte passagère de connaissance. Tous ces symp- 
tômes disparaissent ensuite, et la malade peut quitter l'hôpital, 
améliorée par le fer, la quinine et un régime approprié, mais non 
guérie de son diabète. 

N«24. 

Hermine G..., âgée de quinze ans, déjà opérée de la cataracte, 
rend de 1,800 à 2,200 centimètres cubes d'urine avec 6 p. 100 de 
sucre et beaucoup d'acétone: en môme temps elle se plaint de maux 
de tôle, vertiges, et trouble des idées. Sous l'influence d'un régime 
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approprié, du salicylate de soude et plus tard du fer, tous ces 
symptômes disparaissent et la malade peut sortir de Thôpital, ayant 
encore 2,5 p. 100 de sucre dans les urines. Les menaces d'intoxica- 
tion furent donc écartées dans ce cas. 

N*25. 

Olto W..., âgé de onze ans, peu développé intellectuellement, 
avec le crâne petit et oblique, est atteint de diarrhée depuis trois 
semaines, et rend en môme temps de 4 à 6 litres d*urine par jour, 
contenant 3 p. 100 de sucre. Il a les extrémités froides et livides, le 
pouls petit, à peine perceptible, se plaint de céphalalgie, répand à 
grande distance une odeur de pommes, est extrêmement faible et 
somnolent, s'endort sur sa chaise pendant qu'on Texamine et ne peut 
être réveillé que par des appels à très haute voix. Ou prescrit un 
régime sévère, la teinture de quinquina et la teinture d'opium com- 
posées, et sous l'influence de ce traitement l'enfant se rétablit com- 
plètement. Par une cure à Neuenahr, la quantité d'urine descend à 
2 litres, d'une densité de 1,011, et pendant plusieurs semaines on 
n'y constate pas de sucre. En même temps, le petit malade avait 
repris des couleurs et des forces. Plus tard des traces de sucre re- 
parurent dans l'urine. 

Quant à la fréquence du coma dans le diabète, je ne 
voudrais pas me risquer à l'estimer par aucune évaluation 
précise, car bon nombre de mes malades vivent encore 
dans Tattente de leur sort final ; d'autre part, je ne saurais 
faire entrer en ligne de compte ceux dont le genre de 
mort ne m'a pas été parfaitement connu, beaucoup d'entre 
eux s*étant éloignés de ma résidence et ayant échappé à 
mon observation directe. Je dirai seulement que la termi- 
naison fatale dont je viens de donner des exemples est 
beaucoup plus fréquente dans le diabète qu'on ne semble 
le croire ordinairement, et que c'est là, avec la phthisie pul- 
monaire, un des termes les plus communs de la carrière 
des diabétiques. 

Vouloir se rendre compte du mode de production des 
accidents ci-dessus exposés, c*est aborder une des parties 
les plus obscures et les plus confuses de l'histoire du dia- 
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bète. Il n'est guère de processus morbides sur la nature 
desquels aient été exprimées et défendues autant d'opi- 
nions contradictoires; ce qui s'explique par Tabsence de 
lésions anatomiques donnant clairement la clef des acci- 
dents, par la difficulté, sinon l'impossibilité de pénétrer 
les fines altérations de texture du système nerveux et enfin 
par la complexité des désordres chimiques d'oîi résulte le 
développement de substances toxiques, et sur lesquels on 
a édifié bien des conclusions et des théories prématurées. 

Quoi qu'il en soit, on a cherché l'origine des accidents en 
question dans les causes suivantes : 

1. Lésions des centres nerveux. — On a invoqué tantôl 
l'anémie, tantôt l'œdème du cerveau, parfois même la sclé- 
rose, suivant les faits constatés dans un petit nombre de 
cas. Si Ton passe en revue une assez grande quantité d'au- 
topsies, on voit combien est variable et inégal l'état du cer- 
veau au point de vue de la consistance et de la réplétion 
sanguine, et combien ces circonstances sont peu capables 
de fournir des éclaircissements sur les graves accidents 
observés pendant la vie. On ne peut pas tirer parti davan- 
tage de cette dilatation considérable des espaces lympha- 
tiques péri-vasculaires, signalée dans l'observation n"" 19, 
non plus que de l'exsudat méningé survenu pendant l'ago- 
nie dans le cas nM2. Il arrive, il est vrai» qjue le diabète 
se termine dans le délire, les convulsions, la somnolence, 
le coma, etc., par suite de lésions cérébrales graves, 
telles que: apoplexie sanguine, ramollissement, méningite 
aiguë ou chronique, etc. ; mais la distinction de ces cas 
avec ceux qui nous occupent en ce moment offre ordinai- 
rement si peu de difficulté, qu'il n*y a pas lieu de s'occuper 
longuement du diagnostic différentiel entre les deux ca- 
tégories. 

2. Altérations du sang y son épaississement par la présence 
du sucre y changements dans la forme et les fonctions des glo- 
bules sanguins. — On a pensé que l'augmentation du sucre 
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dans le sang, soit par excès de production, soit par arrêt 
d'excrétion de ce principe, rendait le plasma sanguin plus 
épais, et pouvait ainsi modifier la forme et les fonctions 
des hématies. 

Il n'y a rien à objecter contre la possibilité d'un pareil 
processus, mais il n'est nullement démontré. Il a même 
contre lui les difi'érences considérables que présente la 
sécrétion urinaire, tant au point de vue de la proportion 
des matières solides qu'au point de vue de la quantité 
des urines. Les troubles fonctionnels qui s'observent dans 
les cas où l'épaississement du sang est chose avérée, 
comme dans le choléra, ne s'appliquent en rien aux acci- 
dents du coma diabétique. J'ai maintes fois examiné le sang 
de diabétiques à l'état comateux, et cela par tous les pro- 
cédés connus, au microscope et au spectroscope (Voy. 
Obs. 18 et autres), et je n'y ai jamais trouvé aucune alté- 
ration de quelque importance ; j'ai toujours noté l'absence 
de gouttelettes et de molécules graisseuses. 

Les résultats thérapeutiques obtenus chez les diabéti- 
ques comateux par l'injection dans le sang de solutions 
salines étendues, ne donnent pas davantage le mot de 
l'énigme. 

3. Urémie. — Il n'est pas douteux qu'il existe une cer- 
taine analogie entre les symptômes qni accompagnent l'a- 
nurie, et ceux du coma diabétique ; en outre, il n'est pas 
rare qu'il se produise dans ce dernier cas, avant la mort, ^ 
une diminution de l'activité des reins, ou une rétention de 
l'urine dans la vessie; on trouve dans l'urine de l'albumine, 
qui y avait manqué jusque-là; il y a toujours, chez les 
diabétiques, des altérations de texture des reins, qui font 
penser à une excrétion insuffisante de certains principes 
de l'urine (voy. ci-dessous); mais tout cela ne suffit pas 
pour proclamer l'identité du coma urémique avec le coma 
diabétique. Les symptômes de celui-ci ne se confondent nul- 
lement avec ceux de Furémie, il y a au contraire de notables 
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différences entre les uns et les autres, comme on le recon- 
naît à un simple coup d^œil jeté sur ces deux états morbi- 
des. De plus, le fonctionnement des reins dans le coma 
diabétique est des plus variables. Il est parfois tellement 
actif, que l'hypothèse de T urémie ne peut plus se soutenir. 

J*ai observé que, lorsqu'une affection grave des reins 
se développe dans le cours du diabète, la mort reconnaît 
pour cause l'intoxication urémique. Mais alors la marche, 
les symptômes, les lésions sont tout autres que dans les 
cas exempts de cette complication. 

il n'est pas inutile d'en rapporter brièvement un 
exemple. 

N« 26. 

Gh. K..., âgé de cinquante-cinq ans, entre le 15 août 4873 à la 
clinique pour de la faiblesse et de la gône respiratoire (emphysème 
pulmonaire). Il se plaint de vertiges et de maux de tôle, est très 
abattu, comprend lentement et avec beaucoup de peine ce qu*on lui 
dit, et est très embarrassé dans tous ses mouvements. Il laisse aller 
sous lui la plus grande partie de ses urines. Nombreuses pustules 
d'acné sur la peau, ganglions inguinaux très hypertrophiés, tem- 
pérature normale. L'urine, dont on ne peut pas évaluer la quantité, 
contient 5,5 p. 100 de sucre et beaucoup d'albumine. Pas de ren- 
seignements sur les débuts de la maladie. 

Le 12 octobre, mouvements convulsifs de tout le corps, 
avec assoupissement profond. Le malade est étendu d'abord les 
yeux fermés, répondant à peine aux questions formulées à très haute 
voix, puis se lève tout d'un coup et regarde fixement devant lui, sans 
avoir l'air de reconnaître son entourage. La pupille droite est plus 
contractée que la gauche, les réflexes conjonctivaux sont conservés 
des deux côtés, la sensibilité générale est notablement diminuée. 

A la suite de cette sorte d'attaque épileptiforme, dans la soirée du 
12 octobre, la température s'élève à 41^,1, puis redevient le len- 
demain matin à 38^, avec 108 pulsations ; le 13 au soir, elle remonte 
à 41^, avec le pouls à 120. La somnolence augmente de plus en plus, 
les organes génitaux sont entourés d'une éruption d'eczéma rubrum. 
L'urine, trouble, peu abondante, contient 1,8 p. 100 de sucre et 
beaucoup d'albumine. 

Le 14 octobre, coma complet, temp. 39'',7, pouls 116. Urine exempte 



106 COMA DIABÉTIQUE. 

de sucre ; lésions de décubitus commençantes au niveau des omo- 
plates, râles à bulles fines, sans matité, dans les parties latérales des 
poumons. 

Le 15 octobre, matin, temp. 37^3, pouls 104. Intelligence plus 
libre; le malade reconnaît les objets qu'on lui présente, mais parle 
sans suite, rit sans motifs, soutient qu*il a été battu, etc. Tempéra- 
ture du soir, SS^'fS; pouls, 108. 

Le 16 octobre, très agité la nuit, plus calme dans la journée, mais 
sans connaissance. Temp., 38^,6. Le sucre a reparu dans Turine. 

Le 17 octobre, temp. 37^,3, pouls 104. L'urine, trouble, foncée, 
contient du sang, de Talbumine, et 1,1 p. 100 de sucre. Le soir, la 
température descend à 35^,1, le pouls est petit, à 100. Hydriase; par 
l'examen du fond de l'œil, on voit la rétine trouble, les papilles à 
contours elTacés, les vaisseaux élargis. 

Le 18 octobre, temp. 37^,3, urineO,9p. 100 de sucre, avec une 
grande quantité de globules de pus, de cellules de ferments, et de 
mycéliums filiformes. Dans l'urine émise aux derniers moments de 
la vie, 0,7 p. 100 de sucre, pas de réaction par le percblorure de fer, 
pas d'acétone. Mort dans un coma profond. 

Autopsie. — Péribronchite caséeuse, bronchite, emphysème; cœur 
de volume normal contenant des caillots fibrineux résistants, muscle 
cardiaque friable. Rien à noter pour l'estomac. Foie de dimensions 
normales, modérément congestionné, pesant 1,970 grammes. Rate 
grosse et molle, 370 grammes. Pancréas petit et mou, 60 grammes. 
Cystite et pyélite purulentes. Néphrite suppurée. Pas de lésions 
des centres nerveux, la dure-mère solidement adhérente à la botte 
crânienne, la pie-mère légèrement épaissie, le cerveau de consistance 
ferme, sans foyers morbides, non plus que le bulbe ni la moelle. 
Poids de l'encéphale, 1,340 grammes. 

4. Embolies graisseuses. — Le sang des diabétiques est 
quelquefois exceptionnellement riche eu graisse, le sérum 
apparaît alors trouble comme du lait. Quelques médecins 
anglais et écossais (1) ayant observé des amas de goutte- 
lettes et de molécules graisseuses dans les vaisseaux des 
poumons, dans ceux des glomérules, dans les artérioles 
du foie; mais jamais cependant dans le cerveau, ont conclu 

(1) Sanders et Hamilton, Edinb» meci./ouma/, juillet 1879 et Gaz. hebdom.^ 
no 17, 1880. 
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néanmoins que les symptômes du coma diabétique devaient 
tenir à des embolies graisseuses dans le système circula- 
toire de l'encéphale. J'ai examiné les vaisseaux avec le plus 
grand soin, à ce point de vue, chez les sujets dont j'ai pra- 
tiqué l'autopsie, et je n'ai jamais trouvé d'obstruction des 
capillaires par de la graisse ni par aucune autre substance. 
Dans un cas seulement, le sang était remarquablement 
clair, et le sérum qui s'en séparait avait une apparence 
laiteuse; mais là non plus on ne trouvait pas d'embolies 
graisseuses des capillaires. Aucune anomalie de ce genre 
ne se constatait dans le sang recueilli pendant la vie, à la 
période comateuse. 

5. Acétonémie. — Depuis que Petters, en 1857, retira de 
l'urine d'un malade, atteint de coma diabétique, une sub- 
stance ayant tous les caractères de l'acétone, on n'a plus 
hésité à considérer l'acétone comme la cause de tous les 
troubles nerveux, et l'acétonémie comme la base de tous 
les symptômes observés dans le diabète à forme grave. 
Petters, Kaulich, Cantani surtout, et beaucoup d'autres, 
ont décrit depuis de nombreuses variétés de cette intoxica- 
tion dans différentes maladies ; ils attribuent à l'acétone 
une action analogue à celle du chloroforme, et s'appuient 
principalement, pour admettre sa présence dans l'orga- 
nisme, sur Todeur des urines et sur leur réaction avec le 
perchlorure de fer. La théorie édifiée sur ces faits manque 
de base solide et présente plusieurs points faibles. 

Il est hors de doute qu'on peut souvent extraire l'acétone 
de l'urine des diabétiques; mais oîi et comment elle se 
produit, quels phénomènes président à son apparition, 
quelle influence ceux-ci exercent sur Torganisme, ce sont 
là autant de questions sur lesquelles il ne faut encore se 
prononcer qu'avec la plus grande circonspection. 

En 1873, dans le laboratoire de ma clinique, mon assis- 
tant, le D' Rupstein, fît des recherches sur les urines d'une 
femme diabétique, la nommée Sch..., qui était d'ailleurs 
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fort alerte, et put reprendre plus tard la direction d'une 
maison assez lourde ; il fut extrait de ses urines 40 centi- 
mètres cubes d'un liquide dont le point d'ébuUilion, la 
composition chimique et les autres caractères étaient tout à 
fait ceux de Tacétone (1). 

J'ai institué dès cette époque, et aussi plus tard, une 
longue suite de recherches, pour arriver à déterminer la 
prétendue action tonique de Tacétone sur les animaux et 
sur rhomme, mais je n'ai jamais réussi à provoquer des 
accidents présentant la moindre analogie avec ceux du 
coma diabétique. De fortes doses d'acétone (10 à 12 gr.) ont 
été données à des hommes et à des animaux, sans qu'il en 
résultât aucuD effet notable ; toutes les tentatives même ont 
échoué pour retirer de nouveau l'acétone des urines (2). 

D'après cela, il est impossible d'admettre Tacétonémie 
comme cause d'accidents morbides déterminés, et cette 
hypothèse mérite d'être rayée de la pathologie (3). 

(1) Centralbl, f. d, med, Wissensch,, 1874, n^ 50. 

(2} Comp. avec Timportant travail de Kussmaul [Deutsches Arehiv f, 
Klin, Med.y t. XIV). On ne peut pas admettre non plus Thypothëse qu*ane 
longue et ancienne accumulation d'acétone dans le sang entraînerait peu 
à peu des troubles de Tinnervation, comme le delirium tremens succède 
à Tabsorption continue des spiritueux, car les accidents graves que nous 
connaissons suivent quelquefois de très près les modifications caractéris- 
tiques de l'urine (Voy. Obs., n° 5, et autres). Les remarquables recherches 
auxquelles Jacksch a attaché son nom {Zeitschr. f. Klin, med., t. V, 
fasc. 3) ont montré qu'il y a toujours dans l'urine des traces d'acétone, 
dont la quantité peut augmenter dans les pyrexies et dans beaucoup 
d'autres maladies. J'ai fait depuis longtemps la même remarque dans des 
maladies aiguës et chroniques, sans les voir se compliquer de phéno- 
mènes particuliers. Chez une jeune servante de dix-neuf ans, que j'ob- 
servai à la suite d'une rougeole, l'haleine exhalait une odeur de pommes, 
l'urine se colorait par le perchlorure de fer, il y avait delà somnolence et de 
l'amaurose. Cependant au bout de quatre jours la guérison était complète. 
L'urine ne contenait pas de sucre. 

(3) Je n'ignore pas que, chez les malades atteints de coma diabétique, 
on peut extraire par distillation des substances sensibles à la réaclioo 
par l'iodoforme ; mais cela ne prouve pas que Tacëtone préexiste toute 
formée dans le sang, car, ainsi que nous le verrons plus loin, différents 
principes se transforment en acétone sous l'influence de la chaleur; et 
cela prouve encore moins que le poison, cause des accidents diabétiques, 
soit l'acétone, puisqu'on peut en injecter directement des quantités coo- 
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En 1865, Gerhard, ayant observé que Turine d'un diabé- 
tique se colorait en rouge vin de Bourgogne par l'addition 
de perchlorure de fer (1), on en conclut que cette réaction 
était due à la présence de l'acide éthyldiacétique, substance 
récemment découverte et se décomposant facilement en 
alcool, acétone et acide carbonique (2). 

Cette théorie a été et est encore adoptée par beaucoup 
d'auteurs. Elle a conduit à examiner au moyen du perchlo- 
rure de fer l'urine des diabétiques et d'autres malades, à 
conclure de la coloration obtenue à l'acétonémie, puis à 
construire des échelles de coloration pour apprécier la 
quantité d'acide éthyldiacétique excrétée, et cela sans avoir 
établi au préalable que l'hypothèse en question pût être 
même fondée; ce qui pourtant eût été d'autant plus néces- 
saire, qu'il existe un grand nombre de substances se colo- 
rant en rouge par le perchlorure de fer. 

Je me suis longtemps occupé de cette question, et suis 
arrivé à une solution négative. 

Le D' Salomon et le professeur Brieger, mes assistants à 
la clinique, ont à plusieurs reprises traité par l'agitation des 
quantités considérables d'urine (25 litres), acidifiée par 
l'acide sulfurique, et des volumes égaux d'éther. Après 
évaporation de l'éther, on ne trouvait que des traces d'une 
substance se colorant en rouge par le perchlorure de fer; la 
solution de sulfate de cuivre ammoniacale n'a jamais 
donné la réaction caractéristique de l'acide éthyldiacétique; 
les deux réactions se produisaient toujours quand Turine 
était additionnée auparavant de cet acide. L'air expiré par 
un malade dans le coma diabétique, et recueilli par les 
D" Ruptein et Salomon au moyen d'un condensateur à 

sidérables dans les vaisseaux, sans provoquer de phénomènes d'intoxica- 
tion. 

(1) Hûnefeld connaissait déjà cette réaction, et Tattribuait au rhoda- 
nammonium (Virchow*s Archiv^ VU, p. 394). 

(2) Dans celle hypothèse, le poids atomique de Tacétone (58) et celui 
de l'alcool (46) devraient être égaux. 
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basse température, n'a fourni aucune réaction typique. 

Des expériences sur les chiens avec la substance en ques- 
tion n'ont pas donné plus de résultats. Des doses de 15 gram. 
introduites dans Testomac ou injectées sous la peau ne 
provoquaient ni somnolence, ni troubles d'aucune espèce; 
dans l'urine on ne trouvait aucun principe se colorant en 
rouge par le perchlorure de fer, et seulement des traces d'acé- 
tone. Des hommes en bonne santé en ont absorbé 10, 15 
et jusqu'à 20 grammes, sans rien éprouver de particulier, 
et sans que leurs urines aient offert la réaction caracté- 
ristique. 

De ce qui précède, il faut conclure que l'acide éthyldîa- 
cétique n'existe pas dans l'urine diabétique en quantité 
notable (1), que ce n'est pas lui qui intervient dans le 
développement de l'acétone, et qu'il ne doit pas être con- 
sidéré comme le principe toxique du diabète. 

Il y a encore une autre substance, qui se colore par le 
perchlorure de fer et se transforme en acétone par la cha- 
leur, avec dégagement violent d'acide carbonique. C'est 
l'acide diacétique [acetessigsàwé). Des recherches entre- 
prises à ma clinique par le professeur Brieger, sur des 
animaux et l'homme à l'état de santé, il résulte que de fai - 
blés doses de cet acide disparaissent sans laisser de traces, 
qu'avec des doses plus fortes l'acétone apparaît dans l'urine 
en quantité considérable, mais qu'on n'y trouve point de 
substance se colorant par le perchlorure de fer; les doses 
élevées, de 10 à 20 grammes, ne produisent ni accidents 
nerveux ni somnolence. 

On ne peut donc considérer ni l'acétone, ni l'acide éthyl* 
diacétique, ni l'acide diacétique comme des substances 
toxiques, et rien n'autorise à leilr attribuer les accidents du 
diabète, comme on l'a fait volontiers jusqu'ici. 

6. Rétention des matières excrémentitielles de r urine. — 

(1) DeichmOUer et ToUens sont arrivés récemment à des résultais ana- 
logues [Annakn der Chemie^ 1880, t. CCIX). 
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Dans ces derniers temps (1), on a avancé qu'il se produisait 
chez les diabétiques, dans divers épithéliums et celui des 
reins en particulier, des processus régressifs et une dégéné- 
rescence hyaline des anses de Henle, qui devait entraîner 
la rétention de principes délétères, et donner lieu ainsi au 
coma diabétique. 

Cette théorie n'est pas admissible, car on ne trouve 
presque jamais de processus nécrosiques dans les épi- 
théliums grandulaires (2}; quant à la fonte hyaline des ca- 
nalicules urinifëres,i qui consiste en une dégénérescence 
glycogénique, en une infiltration des anses de Henle par le 
glycogène, comme nous le démontrerons plus loin, elle est 
constante dans le diabète, et se rencontre tout aussi bien 
dans les cas oîi la mort est survenue par phthisie pulmonaire, 
sans aucune espèce de troubles nerveux. Je n'ai jamais 
manqué de constater cette dégénérescence glycogénique des 
tubes, et je la tiens pour une lésion caractéristique du dia- 

(1) Yoy. rimportant travail d'Ebstein, Deutsches Archiv f. Klin. Med.^ 
t. XIV. 

(2) Pour élucider cette question des foyers de nécrose dans le coma 
diabétique, j'ai conservé les reins de quatre malades ayant succombé à 
ce genre d'accidents. Des coupes pratiquées sur ces reins furent traitées 
par le plus sûr réactif pour la coloration des noyaux, la solution acide 
d'hématoxyline. Dans trois cas, sauf quelques cylindres, les reins étaient 
normaux, et dans un seul cas il y avait une dégénérescence épithéliale 
des tubes contournés, qui a été brièvement décrite plus haut (Obs. n^ 9, 
E. F.). Ces résultats rappellent les observations que Cornil a publiées en 
1879 {Journal de VAnatomie). 11 rapporte aussi en détail l'état spongieux de 
Tépithélium rénal et les légers écarts entre sa description et la nôtre 
s'expliquent facilement par la différence des procédés employés (acide 
osmique et alcool). 11 est plus que douteux que ces résultats s'accordent 
avec ceux d'Ebstein ; Taspect particulier des nucléoles, persistant avec une 
apparence d'hypertrophie au milieu des noyaux non colorés, s'oppose 
surtout à toute assimilation avec les coagulations nécrosiques habituelle- 
ment constatées par Weigert, et qui ont une physionomie toute difi'érente. 
On ne sait d'ailleurs si les cellules décrites dans ces cas, où Ton voit en- 
core un noyau, même sous la forme d'une vacuole, où le nucléole est 
parfaitement conservé et comme hypertrophié, doivent être considérées 
comme des cellules en état de nécrose. En admettant que nous rangions 
notre dernière observation parmi les nécroses d'Ebstein, il resterait en- 
core trois cas sur quatre dans lesquels la nécrose rénale manquait com- 
plètement. 
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bète. Ce n'est donc pas encore là qu'on trouve le mot 
de Ténigme, pour les accidents du coma diabétique. 

7. Tout récemment, Stadelmann (1) a émis Thypothèse 
qu'il s'agissait peut-être dans le coma diabétique d'une 
intoxication acide. L'ensemble des symptômes du coma 
diabétique présenterait de grandes analogies avec ceux 
d'une pareille intoxication, et il faudrait en rendre res- 
ponsables, selon Stadelmann, les acides qu'il a trouvés 
dans Furine des diabétiques, qui sont très probablement 
des acides crotoniques, et qui doivent être excrétés en 
grande quantité avec l'urine. Si cette opinion était fondée, 
il devrait y avoir une diminution de l'alcalinité du sang. J*ai 
pratiqué l'alcalimétrie du sang dans le diabète, d'après la 
méthode de Zuntz, et j'ai trouvé, sur 100 centimètres 
cubes de sang examinés au point de vue du carbonate de 
soude, une fois 286 milligrammes, une autre fois 293. L^al- 
calinité du sang, chez l'homme bien portant, correspondrait, 
d'après Canard (â), à 270-301 milligrammes de carbonate 
de soude ; les proportions indiquées ci*dessns pour le dia- 
bète sont donc dans des limites tout à fait normales. On 
peut en conclure que, malgré la production exagérée de 
certains acides^ il n'y a pas diminution dans Talcalinité des 
humeurs. 

Quelle est donc la cause de la mort sobite et du coma, 
auxquels succombent si souvent les diabétiques, puisque 
tontes les explications que nous venons de passer en rei oe 
sont inadmissibles? 

Il faudrait avant tout savoir si la cause des aecidenls est 
toujours la même, ou si la mort rapide ne relève pas de 
circonstances différentes suivant les cas. 

U y aurait lieu d'abord, selon moi, de séparer les cas de 

- 1' AtMb /W* e;i]p. FfMoljgit vnd ?Aiiniiicci^. t. XVn» p. 443. 
:* iijàa^id^ Ei^oi sur fakmimmté éÊi sofg iJUms CéÈai ik $atUé €t 
de maladie. Thêw, Ptms, tSTd. 
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mort subite constituant mon premier groupe, de ceux qui 
constituent les deux autres. Les différences déjà signalées 
entre les symptômes et la marche de ces cas prouvent qu'il 
existe aussi des différences, non seulement dans leur sé- 
méiologie, mais encore dans leur nature. 

Dans le premier groupe, où la mort est survenue brus- 
quement au milieu d'accidents de paralysie cardiaque et 
de coUapsus, sans délire, sans caractères particuliers de 
l'urine, sans odeqr aromatique spéciale de l'haleine, etc., 
la cause de la mort devait être une paralysie du cœur, pro- 
voquée par une dégénérescence et une atrophie du muscle 
cardiaque (Voy. obs. 1). La dégénérescence et les lésions 
de nutrition rapides du cœur sont démontrées par la pré- 
sence de nombreuses fibres musculaires jeunes, chargées 
de glycogène, sous l'endocarde et en cllautres points. 

11 est possible, et même vraisemblable, que d'autres fac- 
teurs interviennent, inaperçus jusqu'ici, faisant sentir 
leur action après les efforts et les fatigues, dont le rôle 
est si considérable dans la mort subite, et déterminant 
celle-ci par l'impuissance de l'organisme à éliminer cer- 
tains principes acides et à suffire aux échanges nutritifs. 

Les conditions sont autres dans le deuxième et le troi- 
sième groupe. Ici on trouve tous les signes d'une intoxica- 
tion, débutant par une sensation d'ébriété, de la céphalal- 
gie, du délire, et aboutissant à la somnolence et au coma, 
toujours avec des modifications caractéristiques dans l'urine 
et dans l'odeur de l'air expiré. Il se produit plus ou moins 
dans le sang, et suivant une marche tantôt lente, tantôt 
rapide, une série de décompositions dont nous connaissons 
les produits ultimes (acide diacétique et acétone), tandis 
que les premiers termes de ces processus zymotiques sont 
ignorés et difficiles à pénétrer, en raison des faciles et 
promptes métamorphoses que les substances intéressées 
subissent dans le sang. C'est à ces processus zymotiques 
que nous réservons le nom d'intoxication diabétique. 

Frerichs. — Le Diabète. 8 
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Le diabète peut se terminer de différentes manières, et 
rissue n'en est pas toujours défavorable, comme on l'admet 
communément. 

Il y a même des cas de : 

A. Guérisorij dont je puis fournir ici une série d'exem- 
ples. 

I . Névralgie du trijumeau^ diabète, guériêon^ avec persistance d'une 

hypéresthésie cutanée. 

B., âgé de cinquante-huit ans, a subi une grave opération sur 
les yeux, à la suite de laquelle s'est déclarée une névralgie du triju- 
meau avec hypéresthésie générale des nerfs cutanés. Bientôt après 
Tapparilion des douleurs faciales, il est atteint de diabète, souffre 
d'une soif insatiable, et rend de huit à dix litres d*urine, contenant 
5 p. 100 de sucre. En môme temps se montre une forte excitation 
de Tactivité cardiaque, avec cent vingt pulsations. L*état s'améliore 
après une cure à Carlsbad ; on emploie ensuite la créosote* et 
huit semaines après le commencement du diabète, le sucre dispa- 
raît sans laisser de traces, et pour ne plus revenir. L'urine contient 
beaucoup d'urates, mais est d'ailleurs absolument normale. J*ai 
revu le malade huit ans après son diabète, et examiné de nouveau 
ses urines, sans y trouver la plus petite quantité de sucre. La gué- 
rison s'était donc maintenue. Il ne restait que l'bypéresthésie cu- 
tanée, contre laquelle on administra le bromure de potassium, la 
quinine, la morphine, les bains, etc. 
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2. Paralysie faciale gauche, piosis à droite, paralysie des muscles mth 
teurs de Fœil droit, soif intense, Guérison progressive de la paralysie 
faciale, amélioration de la paralysie de foculo-moteur, persistance 
de V amaigrissement, avec polyurie, i à^p, 100 de sucre, et albumine. 
Amélioration par l'eau de Carlsbad et Vopium. Guérison {hémor* 
rhagie du plancher du quatrième ventricule ?). 

J. W., âgé de soixante-dix ans, robuste, d'un certain embonpoint, 
a mené une vie très active, a eu dans sa jeunesse plusieurs in- 
flammations pulmonaires, puis, entre quarante et cinquante ans, 
une paralysie faciale qui n*a pas laissé de traces. Plus tard, il a 
souffert à plusieurs reprises de troubles urinaires, contre lesquels 
il a eu recours avec beaucoup de succès aux bains de Pfâfers. 

Au commencement de mai 1871, il est exposé à un très fort re- 
froidissement, en faisant un trajet de plusieurs heures en voiture 
découverte, contre un vent du nord violent et très froid ; il peut 
encore sortir le matin pendant deux ou trois jours, quoique se sen- 
tant mal à Taise pendant la nuit, avec insomnie et sensation de 
chaleur. Un de ses amis lui ayant fait remarquer qu*il avait la 
bouche de travers et déviée vers la droite, il va consulter un mé-' 
decin, qui ordonne des purgatifs, puis des émissions sanguines lo- 
cales, contre de la chaleur à la tête et des vertiges survenus par la 
suite. Malgré le traitement, Tétat s*aggrave au point qu*à la para- 
lysie de la moitié gauche de la face s'ajoutent une chute de la pau- 
pière supérieure droite et l'impossibilité de mouvoir le globe ocu- 
laire du même côté dans aucune direction. A la même époque, le 
malade commence à ressentir une soif tellement vive, qu'il absorbe 
souvent trois carafes d'eau par jour. Au bout de quatre semaines, 
la paralysie faciale s'améliore sensiblement ; mais les mouvements 
de l'œil droit sont toujours abolis; on a recours alors aux injections 
sous-cutanées de strychnine, et à une solution de sulfate de cuivre 
contre une conjonctivite concomitante. Au bout de quatre se- 
maines, l'amélioration s'accentue et il ne reste plus que de la 
diplopie; le malade peut recommencer à sortir, la guérison se 
continue lentement, mais avec de la pâleur, de l'amaigrissement, 
de l'inappétence et une soif vive. Un traitement thermal à Prâfers 
demeure sans résultats, au contraire la soif et l'amaigrissement 
augmentent, et dans l'urine, qui n'avait pas été examinée au 
début, on trouve du sucre et de l'albumine; deux litres d'urine par 
jour avec i à 2 p. 100 de sucre. On prescrit un régime sévère, de 
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l'eau de Vichy, puis environ pendant six semaines des sels de 
Garlsbad et de la teinture d'opium, 0^,5 par jour. Les effets 
de ce traitement sont si heureux, que le malade se voit débarrassé 
de tous ses maux, et se considère comme complètement guéri ; la 
quantité d*urine descend à i 500 centimètres cubes, en Tingt-quatre 
heures ; mais Turine du soir a encore une densité de 1028, celle de 
la nuit 1022; il y a toujours du sucre et de l'albumine. En décem- 
bre, on supprime Teau de Garlsbad pour continuer seulement 
l'opium ; Tétat du malade se maintient excellent jusqu'au jour de 
l'an, mais alors il se plaint de nouveau d'une soif ardente; Torine 
du soir contient beaucoup de sucre ; celle de la nuit, par contre, a 
sensiblement diminué de densité, les proportions de sucre et d'al- 
bumine y sont bien moindres; la quantité d'urine rendue pendant 
la nuit est considérable (1300 cent, c); celle rendue pendant le 
jour ne peut être mesurée, le malade ne restant pas chei lui (on 
peut estimer toutefois que la quantité n'en est pas très supérieure 
à celle de la nuit). 

Vers le nouvel an, toute médication avait été suspendue, le ré- 
gime moins rigoureusement observé ; de là sans doute l'aggrava- 
tion momentanée. 

Celle-ci d'ailleurs ne dure pas, le mieux reprend, et au commen- 
cement de février, le sucre disparaît complètement de l'urine, l'al- 
bumine diminue peu à peu, mais on en trouve encore 0,1 à 
0,2 p. 100. 

L'état du malade se maintient ensuite excellent ; il n'éprouve 
plus de troubles cérébraux d'aucun genre. 

Je crois que dans ce cas, d'après l'invasion et la marche des acci- 
dents, on est autorisé à les attribuer à une extravasation sanguine 
au niveau du plancher du quatrième ventricule. L'observation m*a 
été communiquée par mon collègue Naunyn et par le fils du 
malade. 

3. Anthrax* Diabète^ guérison durable après la cicatrisation 

de Fanthrax, 

G. H., âgé de soixante ans, d'un fort embonpoint, eut un vaste 
anthrax à la nuque, et en même temps une soif vive et des urines 
abondantes, avec 6 p. 100 de sucre. L'anthrax guérit après incision, 
le malade prit de l'eau de Garlsbad, et au bout de huit semaines 
toute trace de sucre avait disparu. On n'en retrouva pas on an plus 
tard. 
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4. Attaque apoplectique, troubles de la parole, parésie du nerf facial^ 
diabète, guéinson; plus tard, mort par hémorrhagie cérébrale, 

M. B., propriétaire, âgé de cinquante-quatre ans, est pris subite- 
ment de troubles de la parole, de parésie faciale droite et d'une soif 
Tive. Je trouve dans ses urines, qui s'élèvent à 5 ou 6 litres, 
3 p. iOO de sucre. Le malade est soumis à un régime sévère et traité 
par les purgatifs salins, avec un repos complet et des applications 
froides sur la tête. La paralysie du nerf facial disparaît petit à 
petit, ainsi que rembarras de la parole, et trois mois après Tatta- 
que, il n'y avait plus de sucre dans les urines, et il n'en reparut pas, 
quoique le malade négligeât complètement son régime. L'état était 
le même trois ans plus tard, et l'urine exempte de sucre. Il survint 
alors une hémorrhagie cérébrale, suivie de mort. 

5. M. 6., ministre, âgé de soixante ans, a eu pendant trois ans 
de la polyurie, avec 2 à 3 p. 100 de sucre. Il abandonne ensuite les 
affaires, et par un régime approprié, ainsi que par l'usage intermit- 
tent d*eaux alcalines, le sucre disparaît peu à peu complètement. 
Mais, sur ces entrefaites, une artério-sclérose s'étant développée, il 
survient, trois ans plus tard, une hémorrhagie cérébrale, suivie de 
mort au bout de vingt-quatre heures. 

6. M. F., professeur de chimie, devient diabétique sous l'in- 
fluence de causes morales, et constate lui-même dans ses urines, 
assez abondantes, 2 à 3 p. 100 de sucre. Les choses durent ainsi 
environ un an. Le malade dépérit de plus en plus, et enfin on cons- 
tate un carcinome de la glande sous-maxillaire. L'excrétion du 
sucre disparaît alors complètement, mais le développement rapide 
de la tumeur aboutit en quelques mois au marasme et à la mort. 

7. Choléra, immédiatement suivi d'un diabète durant plusieurs années^ 
paralysie et catarrhe de la vessie, guértson persistante du diabète. 

K. 6., âgé de cinquante-trois ans, a souffert longtemps de vertiges 
et de constipation, pour lesquels il s'est bien trouvé d'une cure à 
Harienbad. Peu de temps après il est pris du choléra, qui régnait 
alors et qui le jeta dans un grand épuisement. A peine remis de 
Tattaque de choléra, le malade s'aperçoit d'une soif ardente et in- 
cessante, et d'envies fréquentes d'uriner; la quantité d'urine va 
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de 3,5 à 4 litres. Elle est d*abord exempte de sucre ; au bout d*uDe 
semaine, la densité s'élève à 1027 et on trouve 3 p. 400 de sucre. 
Sons rinfluence du bicarbonate de soude et d'un régime sévère, la 
proportion de sucre dans les urines descend à 0, 5 p. 400, et les 
forces se relèvent. Hais au bout de quelques mois survient de Tin- 
continence d'urine (parésie du spbincter de la vessie). Au moyen 
du fer, de la rhubarbe et de la noix vomique, on obtient une amé- 
lioration, mais non point la guérison. Le .sucre remonte à 4 — 1,5 
p. 400. Les eaux de Garlsbad, les bains de boue de Franzensbad 
amènent une nouvelle amélioration, mais Tannée suivante la den- 
sité de l'urine est remontée à 4030 et le sucre à 4,8 p. 400. La para- 
lysie vésicale persiste toujours. L'appétit n'est pas exagéré, la soif 
ne devient vive que vers le soir. Un an plus tard, la densité de 
l'urine n'est plus que de 4027, avec 2,8 p. 400 de sucre et 2,5 litres 
par vingt-quatre heures. Le malade revient encore un an plus tard ; 
la densité de l'urine est descendue à 4047, elle ne contient aucune 
trace de sucre, mais laisse déposer du pus, en raison de la persis- 
tance du catarrhe vésical. 

8. La femme W., âgée de cinquante-quatre ans, autrefois très 
grasse, et atteinte de diabète à la suite de fortes émotions, pré- 
sente au début 5 p. 400 de sucre dans ses urines; sous l'influence de 
l'eau de Garlsbad, la quantité de sucre diminue, puis enfin il disparaît 
sans laisser de traces. Deux ans plus tard survient un catarrhe sto- 
macal persistant, les urines sont troublées par des urates et con- 
tiennent des traces d'albumine, mais point de sucre. 

9. Goutte^ diabète ancien^ puis pyilo-néphrite et disparition du sucre. 

En dernier Ueu^ catarrhe vésical. 

Le comte B., âgé de cinquante-deux ans, d'un très fort embon- 
point et d*une taille de géant, a eu plusieurs attaques de goutte. Peu 
après celles-ci apparaît dans les urines du sucre, dont la proportion 
oscille entre 5 et 3 p. 400. Plusieurs cures à Vichy donnent passa- 
gèrement de bons résultats, le sucre ne disparait pas complètement, 
et son excrétion est accompagnée d'un abondant dépôt d'urates. 
Peu à peu se développent les symptômes d'une pyélo-néphrite, 
l'urine contient du mucus et de Talbumine, mais celle-ci en petite 
quantité. Ensuite le sucre disparaît entièrement, après que la ma- 
ladie avait déjà duré dix ans. Le catarrhe vésical persiste seul, puis 
s'améliore lentement par l'emploi des astringents. 
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10. Sch./ libraire à Berlin, âgé de cinquaule-huit ans, pâle, gros, 
est issu d*une famille où les maladies mentales et les affections 
nerveuses sont fréquentes ; son fils est atteint de monomanie. En 
1860, sans cause connue, il présente tous les symptômes du dia- 
bète; la proportion du sucre dans l'urine s'élève à 7 p. 100. Une 
cure à Carlsbad aurait donné de bons résultats, d*après les consta- 
tations faites par un médecin des eaux» mais Tamélioration ne 
persiste pas. En juillet 1864 je trouve 4,5 p. 100 de sucre, et la 
quantité des urines dépasse la normale de moitié. Après un traite- 
ment de quatre semaines (eaux et bains de Carlsbad) la densité de 
Turine est descendue à 1019^ et le sucre a disparu, ainsi que la 
sensation de sécheresse de la gorge. Cet état satisfaisant se main- 
tient jusqu'en janvier 4866. Après Tingestion de beaucoup de pâtis- 
series sucrées à Toccasion de NoGl, la soif était revenue, la densité 
de Turine s*était élevée à 1025, il y avait un dépôt d*acide urique 
libre et 1,9 p. 100 de sucre. Un régime sobre et l'usage du bicar- 
bonate de soude avaient ramené en quelques semaines les urines 
à Fétat normal. 

Pendant Tété de 1866, j'examine plusieurs fois les urines sans 
y reconnaître aucune altération; l'état général est excellent 
aussi, malgré les soins donnés par M. Sch. à ses nombreuses 
affaires. 

Au printemps de 1867, à la suite de plusieurs écarts de régime, 
survient une récidive, la quantité des urines s'élève à 3000 centi- 
mètres cubes, avec près de 6 p. 100 de sucre. Le malade maigrit et 
perd ses forces. On remarque que les urines, outre le sucre qu'el- 
les contiennent, laissent déposer un sédiment abondant, formé de 
corpuscules bruns, rouges et noirâtres ; au microscope, ce sédi- 
ment est reconnu comme composé de lames rhomboïdales épaisses, 
donnant par la chaleur un résidu imperceptible de soude, puis 
d'acide urique, et enfin de petites masses rougeâtres, qui se liqué- 
fient en dégageant des vapeurs empyreumatiques et laissent des 
cendres rouges, abondantes, formées pour la plus grande partie 
d'oxyde de fer. La matière organique unie à celui-ci est de l'acide 
hippurique, car en chauffant avec addition d'acide chlorhydrique 
on obtient des cristaux qui ont la forme spéciale à l'acide hippu- 
rique, et en chauffant dans une éprouvette il y a dissolution et 
sublimation avec odeur manifeste de nitrobenzine. 

On ordonne les eaux de Carlsbad et un régime sévère. Au com- 
mencement de la cure, la proportion du sucre est d'environ 6 pour 
100; après quatorze jours, elle n'est plus que de 1 p. 100, la densité 
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de rurine = 1028, avec un sédiment abondant diacide urique; au 
bout de trois semaines, il n^y a plus que des traces de sucre, et au 
bout de quatre semaines elles ont complètement disparu. 

Au printemps de 1868, nouvelle récidive, provoquée par des 
émotions,rurine contient encore 4,3, p. lOOde sucre ; densité 1023, 
quantité 2100 centimètres cubes. Un traitement de quatre semai- 
nes par les eaux de Carlsbad fait encore disparaître complètement 
le sucre, diminue la soif et la quantité des urines ; les bains de mer 
sont prescrits pour faire suite à la cure. Le résultat est favo- 
rable. 

En janvier 1869 les accidents reparaissent une fois de plus ; le 
teint devient pâle, Turine contient 1^8 p. 100 de sucre. Le 9 février, 
on en trouve 2, 5 p. 100. Le régime et les eaux de Carlsbad font 
encore disparaître complètement le sucre des urines. 

En février 1870, le régime ayant été tout à fait négligé pendant 
rhiver, et le malade s*étant livré en outre à des excès vénériens, 
son état change notablement. Il survient un rhumatisme articulaire 
fébrile, Turine est presque toujours troublée par de Tacide urique, 
sa densité s*élève à 1050, et elle contient 5, 7 p. 100 de sucre. On a 
recours pendant plusieurs semaines à Tiodure de potassium et aux 
courants continus, la fièvre tombe, ainsi que le gonflement des 
jointures,la proportion de sucre dans les urines descend à 1,1 p.lOO, 
leur densité à 1027, et vers la fin de mars tonte trace de sucre 
a disparu . 

Depuis ce moment^ les urines sont restées exemptes de sucre et 
Tétat général satisfaisant, bien qu'aucun régime ne fût suivi. Le 
sujet de cette observation est mort de pneumonie, à Tâge de 
soixante-dix-huit ans. 

11. Mademoiselle B., âgée de cinquante-trois ans, a eu autrefois, 
d*après le diagnostic de médecins français, un rhumatisme gout- 
teux. Le diabète est survenu en 1858, et il y aurait eu alors, d*après 
une analyse de Miahie, 45 grammes de sucre par litre d*urine. La 
malade a fait plusieurs fois usage des eaux de Vichy. 

En juin 1863 je la vois pour la première fois. Elle est très grasse, 
et hystérique à un haut degré ; elle a mené une vie agitée, et a 
été exposée à la cour à beaucoup d'émotions . Elle se plaint surtout 
de soif, de douleurs et de pesanteurs dans les jambes, et de troo- 
bles de la vue ; l'œil gauche est atteint de cataracte. Les fonctions 
des poumons, du cœur et de l'appareil digestif sont normales; 
l'appétit est conservé, l'intestin un peu paresseux. 
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Urines, 2900 centimètres cubes, avec 6 p. 100 de sucre. Une cure 
à Garlsbad donne de bons résultats ; la quantité d'urine descend à 
1950, la proportion de sucre se réduit à quelques traces. 

Mais cette amélioration ne dure pas; la malade retombe dans le 
courant de Tété ; elle maigrit de plus en plus, les troubles de la 
vue augmentent, les urines s*élèvent à 3010 centimètres cubes avec 
5,3 p. 100 de sucre. Garlsbad et un régime approprié procurent 
encore de Tamélioration, mais pour peu de temps. 

Pendant Tété de 1865, un état cachectique se déclare, les urines 
de vingt-quatre heures atteignent 3300 centimètres cubes, avec 
4, 5 p. 100 de sucre. 

On éprouve une fois de plus Theureuse influence des eaux de 
Garlsbad, qui réduisent les urines de douze heures à 1200 centimè- 
tres cubes, avec 0, 9 p. 100 de sucre. 

Les bains de Wildbad font disparaître momentanément la sensa- 
tion de faiblesse et de langueur, mais pendant Thiver suivant tous 
les accidents se reproduisent à un haut degré. 

A la fin de juillet 1869, l'excrétion du sucre a complètement cessé ; 
pendant les deux dernières années, la cataracte s'est complétée, et 
la malade se prépare à en subir l'opération. 

12. Madame von St., très pléthorique et d'un fort embonpoint, 
âgée de quarante ans, a présenté à plusieurs reprises des troubles 
psychiques et pendant longtemps de la constipation, à la suite de 
laquelle est survenu un prurigo très tenace des parties génitales. 
Les règles ont toujours été abondantes, souvent accompagnées de 
vives douleurs ; la malade était restée sans enfant au bout de vingt- 
cinq ans de mariage. Elle avait eu une existence fort plantureuse, 
et on avait constaté chez elle une hypertrophie du foie. Les eaux 
de Vichy et de Garlsbad avaient été employées à plusieurs reprises, 
pour combattre Tembonpoint ; le résultat avait été de peu de durée, 
et les traitements locaux dirigés contre le prurigo donnaient peu 
de résultats. Une légère exagération de Tappétit et un penchant 
pour les aliments sucrés me donnent l'idée d'examiner les urines ; 
elles contiennent beaucoup de sucre. A Hombourg, où la malade se 
rend en avril 1866 pour faire usage de la source Elisabeth, on 
trouve pour vingt-quatre heures 2600 centimètres cubes d'urine avec 
857 grammes de sucre. Un traitement de quatre semaines à cette 
station donne de bons résultats, le prurigo disparaît complètement, 
rétat général est satisfaisant et se maintient ainsi jusqu'au com- 
mencement de juillet. Il se déclare une disposition lypémaniaque, 
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qui empêche la malade de vaquer à ses occupations; elle s'accuse 
de vices et de péchés sans nombre, et cherche à s*étrangler. Pour- 
tant ces scènes ne se produisent jamais quand madame St. est 
seule, mais toujours en présence de son entourage ; elle a d'ailleurs 
conscience de l'inopportunité de ces tentatives. Les idées lugubres 
font place ensuite à une gaîté excessive, à des danses folâtres. Je 
vois la malade en cet état au mois de septembre ; à part les troubles 
psychiques, toutes les fonctions s'accomplissent bien ; Turine est 
exempte de sucre, la soif et Tappétit n*ont rien d*anormal. On ne 
peut dire au juste à quel moment a cessé l'excrétion du sucre. La 
malade a eu antérieurement plusieurs attaques des mômes désor- 
dres cérébraux, dont on Ta débarrassée en la faisant changer de 
milieu. Je conseille donc une cure de raisins sur les bords du lac de 
Genève. 

Au retour il y a du mieux, mais l'esprit reste encore troublé 
pendant Thiver. En mai 1867, voyage à Paris, dans un but de dis- 
traction. Plusieurs années après, cette malade eut une néphrite et 
de l'hydropisie, auxquelles elle succomba. 

Malheureusement, la terminaison du diabète par guéri- 
son est rare; il arrive plus souvent qu'il aboutit 

B. A une autre maladie : dans beaucoup de ces cas 
Texcrétion du sucre disparaît, mais pour faire place à quel- 
que autre désordre grave. 

Les terminaisons de cette sorte sont : 

a. La néphrite. — Avec l'apparition de l'albumine dans 
l'urine le sucre peut ne plus s*y rencontrer, ce qui arrive 
parfois, mais le plus souvent il en reste des traces, jus- 
qu'à ce que la néphrite entraîne la mort par hydropisie 
consécutive. 

Le diabète considéré isolément et en lui-même est rare- 
ment une cause de maladies des reins; ce sont générale- 
ment d'autres complications, phthisie, athérome, lésions 
valvulaires du cœur, qui y donnent lieu. 

b. La transformation du diabète sucré en diabète m- 
sipide. 

J'ai observé souvent cette terminaison, et la plupart du 
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temps elle se traduisait pour les malades par une amélio- 
ration notable, sinon par une guérison complète ; quelque- 
fois cependant la mort survenait ensuite par cachexie ou 
phthisie pulmonaire. Je rapporterai plus loin un cas de cette 
dernière catégorie. 

c. V artériosclérose et ses conséquences. 

Il n'est pas absolument rare que le diabète disparaisse 
peu à peu, laissant à sa suite une dégénérescence des vais- 
seaux artériels, qui peut aussi se développer concurrem- 
ment avec Texcrétion du sucre. Les conséquences de celte 
lésion se manifestent sous forme d'hémorrhagies céré- 
brales, ou de néphrite avec hydropisie, ou de gangrène 
sénile, etc. 

1. Transformation du diabète sucré en diabète insipide. Mort 

par cachexie. 

L'amiral R., âgé de cinquante-six ans, a été reconnu par son 
médecin ordinaire comme atteint de diabète depuis cinq mois, 
avec 3-6 p. 100 de sucre dans les urines ; le diabète aurait succédé 
à un travail excessif accompagné de beaucoup de préoccupations. 
L*opium, le lactate de fer, la quinine ont été employés sans 
succès. 

Le malade étant venu me consulter en mai 1867, je le trouve 
d*une maigreur squelettique, d*une apparence caduque, se plaignant 
de sécheresse de la gorge, d*une soif inextinguible et d'inappé- 
tence; langue noire et fendillée, renvois acides, constipation. 
Dans les vingt-quatre heures, 12 litres d'une urine pâle, devenant 
promptement alcaline, se troublant par des flocons blanchâtres, 
d'une densité de 1004 et sans aucune trace de sucre. Les nuits sont 
presque sans sommeil, le repos du malade étant troublé par d'in- 
cessantes envies d'uriner, qu'augmente une hypertrophie notable 
de la prostate. Rien dans les organes respiratoires ni au cœur. On 
essaie l'acide chlorhydrique et l'infusion de quassia amara pour 
réveiller l'appétit, le lupulin, l'extrait de chanvre indien pour 
modérer les troubles urinaires, le tout sans résultat. Le malade se 
rend dans l'Allemagne du Sud, et fait une cure thermale à Wildbad; 
il n*en obtient aucun effet, et succombe bientôt aux progrès de la 
cachexie. 
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2. Transformation du diabète sucré en diabète insipide. 

R. L., &gé de vingt-quatre ans, est atteint en septembre 1869 de 
maux de tète persistants, d'une soif vive, et rend des quantités 
considérables d'urine, jusqu'à 12 litres. L'urine contient au début 
5 p. 100 de sucre, en 1871 3,5 p. 100. En 1872 la quantité d'urine 
descend à 3 litres, avec des traces de sucre. Puis celui-ci disparaît 
complètement, mais les urines remontent peu à peu à 5 et 6 litres, 
en restant absolument exemptes de sucre. Le diabète sucré s'est 
donc changé en diabète insipide, et celui-ci cesse à son tour au 
bout d'un an, de sorte que le malade peut se présenter à moi tout 
à fait guéri. 

C. Le diabète enfin se termine par la mort^ et c^est le cas 
le plus commun. 

La mort arrive de différentes façons et est provoquée 
par les suites très variables de la maladie. J'ai analysé soi- 
gneusement 250 cas mortels de diabète, et je donne ici 
les résultats de ce relevé. J'aurais pu en grossir les chif- 
fres, mais j'ai écarté avec soin tous les faits qui ne m'étaient 
pas rigoureusement personnels. 

La mort est survenue : 

1. Par épuisement^ par cachexie sans lésion appréciable 
d'aucun organe, 18 fois. 

2. Par pktkisie pulmonaire^ 34 fois, dont 4 fois ayec pneu- 
mo-thoraz et 6 fois avec néphrite. 

3. Par pneumonie^ 7 fois, dont 4 fois avec gangrène pul- 
monaire et 1 fois avec pneumonie double. 

4. Par néphrite^ 8 fois ; sur ce nombre, il y a eu 3 fois des 
lésions valvulaires et de la sclérose artérielle qui s'étaient 
développées pendant le cours du diabète. 

5. Par paralysie cérébrale, savoir : 

a. Par lésions propres du cerveau, et notamment par 
hémorrhagie^ 10 fois; dans la plupart de ces cas, Thémor- 
rhagieaété aussi la cause initiale du diabète; dans quel* 
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ques autres cas, Thémorrhagie s'est produite dans le cours 
de la maladie. 

Deux fois, il y a eu du ramollissement cérébral^ dans un cas 
sousla dépendance d'altérations syphilitiques des artères céré- 
brales, dans un autre cas par embolie suite de lésions mitrales . 

Trois fois la mort a été causée par une méningite cérébro- 
spinale. 

b. Dans les autres cas où la mort est survenue au milieu 
de symptômes de paralysie cérébrale, il n'y avait pas de 
lésions propres de l'encéphale. Ce sont tous les cas où la 
mort a été attribuée au coma diabétique. 

6. Par anthrax et phlegmon gangreneux, 7 fois, dont 
1 cas de gangrène de la cuisse. 

En outre, la mort est survenue 9 fois par des complica- 
tions, dont 6 fois par carcinome dans différents organes. 
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IV 



DURÉE ET MARCHE DE LA MALADIE. 



La durée du diabète est très variable, et oscille entre 
quelques semaines et une longue suite d'années. J'ai soi- 
gné certains malades pendant quinze ans, un même pendant 
vingt ans, plusieurs autres pendant dix ans; mais le plus 
souvent le diabète se déroule dans un espace d'un an à 
deux. Par contre, il y a des cas où il se termine en 5-7 semai- 
nes. Il s*agit là en général d'individus jeunes, au-dessous de 
vingt ans, tandis que les formes lentes atteignent des sujets 
plus avancés en Age. 

La marche est tantôt continue, tantôt coupée par de longs 
intervaUes, de telle sorte que le diabète peut être alors qua- 
lifié d'intermittent. J'ai vu des malades chez lesquels toute 
trace de sucre disparaissait pendant sept mois, d'autres au 
contraire qui, toutes choses ^ales d'ailleurs dans leurs 
conditions d'existence, avaient alternativement peu ou 
beaucoup de sucre dans leurs urines. Nous reviendrons plus 
longuement sur ces particularités à propos des formes du 
diabète. 



ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 



DaDs le diabète comme dans toutes les maladies, la con- 
naissance et rinterprétation attentive des altérations des 
organes seraient la base fondamentale de tout jugement sur 
la nature du processus morbide. 

Malheureusement le diabète relève de perturbations dans 
les échanges organiques qui reconnaissent ordinairement 
pour cause des troubles de Tactivité nerveuse, et sont loin 
de reposer toujours sur des altérations matérielles des tis- 
sus. Aussi n'est-il pas rare que nous cherchions vainement 
le point de départ du processus morbide, et ce qup nous 
constatons est plus souvent la conséquence que Torigine des 
désordres de la nutrition. 

En général, il n'est pas difficile de distinguer les lésions 
auxquelles peut être attribué le diabète de celles qui ont 
été provoquées par lui, ou qui sont purement accidentelles; 
il peut arriver cependant que le doute subsiste, et il ne sera 
dissipé que par une observation très attentive du mode de 
développement de la maladie. 

Je n'ai utilisé, au point de vue de l'anatomie pathologi- 
que du diabète, que les cas observés et étudiés par moi 
aussi bien pendant le cours de la maladie qu'après la mort. 
J'ai tenu compte seulement, sous forme de notes complé- 
mentaires, des faits concordants de la littérature médicale. 
Pour la commodité du lecteur, toutes les observations qui 
forment la base de ce chapitre ont été résumées à la fin en 
tableaux synoptiques. 
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1 . Système nerveux, — Les altérations du système ner- 
veux ont presque toujours eu pour siège la moelle allongée, 
la protubérance ou le cervelet. Rarement elles s'étendaient 
plus loin sur les hémisphères cérébraux, comme dans les 
lésions syphilitiques des méninges et des vaisseaux de Ten- 
céphale, dont il sera rapporté plus loin cinq cas. 

Des néoplasmes ont été rencontrés 6 fois, savoir : 

a. Tumeur du pneumo-gastrique droit, déjà mentionnée 
parmi les exemples de coma diabétique. 

b. Tumeur de la grosseur d'une noisette sur le bord pos- 
lérieur du lobe temporal droit; une autre tumeur sem- 
blable de la grosseur d'une fève, sur le bord postérieur du 
lobe temporal gauche. 

c. Tumeur d'un gris rougeâtre, de la grosseur d'un pois, 
sur la pyramide gauche, près de la ligne médiane, et une 
autre tumeur un peu plus petite sur la pyramide opposée. 
En outre, la moelle allongée et la protubérance étaient 
fortement gorgées de sang, et cette dernière présentait des 
points dégénérés, de couleur grise. 

d. Sclérose du plancher du 4* ventricule (Voy. pL V, 
fig. 5 et suiv.). 

e. Pachyméningite du lobe occipital gauche avec tumeur 
calcaire de la grosseur d'un pois [ibid.). 

f. Gysticerques du cervelet {ibid.). 

Rosenihal (1) a trouvé dans la glande pituitaire un sarcome de la 
grosseur d'une noix, qui avait détruit la selle turcique. La tumear 
se prolongeait à travers la fente sphénoïdale et avait provoqué 
une dégénérescence graisseuse du nerf optique. 

Recklinghausen (2) a observé, comme cause du diabète, une tu- 
meur fibreuse d*un volume considérable dans le plexus choroïde 
du quatrième ventricule. 

Mosler (3) a trouvé dans Thémisphère gauche du cervelet un 
foyer de ramollissement, ayant les dimensions d*un œuf de pigeon. 

{{' KUnik der yervfnkrank/ieiten, StuUgard, 1875, p. 188. 
i Virchoivs Arc/iif, l. XXX. 
3, DcuUdien Arcfiiv f. kUn, Med,, l. XV, liv. U. 
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Perotow (1) décrit une tumeur colloïde du quatrième ven- 
tricule. 

Liouville a trouvé, dans la même région, deux petites tumeurs 
provenant du plexus choroïde. Le même auteur a observé dans un 
autre cas un petit fibrome du quatrième ventricule, près du cala- 
mus scriptorius (2). 

Reimer (3) a trouvé un gliôme volumineux sur le plancher du 
quatrième ventricule. 

Weichselbaum (4) a trouvé une sclérose disséminée du cerveau 
et de la moelle, et principalement du plancher du quatrième ven- 
tricule. 

Dombling (5) décrit un sarcome à cellules fusiformes, gros 
comme une noisette, dans la partie supérieure de la moitié droite 
de la moelle allongée. La tumeur englobait les parties voisines de 
Tolive et du corps restiforme à droite, ainsi que le sillon longitu- 
dinal postérieur et la partie inférieure du quatrième ventricule, 
qui était fortement repoussé vers la gauche. Les nerfs glosso-pha- 
ryngien et pneumogastrique étaient atrophiés. 

De Jonge (6) a vu, outre des tubercules anciens des poumons, 
une dégénérescence tuberculeuse des cornes grises postérieures 
(substance gélatineuse) située entre le bord postérieur des olives 
et le point d*émergence de la première paire cervicale. 

Grossmann (7) a observé une tumeur sarcomateuse à la base du 
cerveau, limitée en avant par le lobe antérieur, en arrière par la 
protubérance. Au niveau du quatrième ventricule, la pie-mère était 
fortement épaissie, de môme qu*au niveau de la protubérance, de 
la moelle allongée, et de la scissure de Sylvius. Outre le sucre, il y 
avait eu aussi de Talbumine dans l'urine. 

La moelle n'a présenté de lésions que dans un seul 
cas (n** 19) ; il s'agissait d'une atrophie des cornes anté- 
rieures de la moelle cervicale, depuis la 5* paire cervicale 
droite jusqu'à rentre-croisement des pyramides. 

(1) Perotow, Thèses de Paris, 1859. 

(2) Verrons, Étude sur les tumeurs du 4* ventricule. Thèses de Paris, 
1874. 

(3) Reimer, Jahrhûcher fur Kinderheilkunde. 

(4) Weichselbaum, Wiener medicinùche Wochenschrift, 1880, n» 32. 

(5) Dombling, Neederl. Arch. von Geneeskunde, 1801, t. IV, p. 179. 

(6) Jonge, Archiv f, Psychiatne, 1882, t. Ilï. 

(7) Grossmann, Berliner klm, Wochens., 1879, n<» 10. 

Faericiis. — Le Diabète. 9 
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Wilhelm MùUer (1) a observé un cas de diabète consécutif à une 
blessure de la moelle. Il trouva à Tautopsie une atrophie partielle 
de la substance grise à la base des cornes antérieures avec déve- 
loppement d*un tissu conjonctif lâche, entre la sixième paire cer- 
vicale et la quatrième dorsale. Il y avait en outre d'autres foyers 
microscopiques d*atrophie, disséminés irrégulièrement et en grand 
nombre dans tout le système nerveux central. 

Silver et Irvine (2) ont rapporté aussi un exemple intéressant de 
lésions de la moelle dans le diabète. Le quatrième ventricule et la 
moelle allongée étaient sains, mais il y avait deux foyers de ra- 
mollissement, Tun entre les troisième et cinquième vertèbres cervi- 
cales, Tautre entre les deuxième et septième dorsales. Dans ce der- 
nier point le ramollissement était avancé, et se compliquait d'une 
hémorrhagie. 

La lésion la plus remarquable et la plus constante que 
j*aie trouvée dans le bulbe est une dilatation considérable des 
petits vaisseaux^ très souvent accompagnée d*hémorrhagies, 
soit anciennes, soit récentes ; il s'y joignait de forts épais- 
sissements de Tépendyme et une dilatation des espaces 
périvasculaires, à laquelle il n'y a pas à accorder une grande 
importance. Le bulbe était parfois anémié, tantôt sec» tan- 
tôt humide, et un examen attentif y faisait reconnaître dans 
la plupart des cas des altérations importantes. 

Le plus souvent, on constatait des modiGcations inflam- 
matoires des parois vasculaires avec multiplication des 
noyaux (pi. Y, tig. 4^. Je rapporte ici, pour donner une idée 
exacte de Yintensité et de fêtendue de cette dilatation des 
rais<eaiijr, un exemple typique de ces lésions du bulbe dans 
un cas de diabète. 

Au moyen du mierotome, il avait été pratiqué sur le 
bulbe« depuis les tubercules quadrijumeaux postérieurs jus- 
qu'à la limite inférieure de rentre-croisement des pyrami- 
des« environ 430 coupes. L*examen de ces coupes donnait 
les résultats sui\ants : 1 



t Si^er «t lrviue« iv-.m;^:cliiims «f tkt fm iM $ tf k m t Stciti^^ t XXn. p. 23. 
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1. Dans les parties successives de la préparation, on 
trouvait au microscope un nombre considérable d'hémor- 
rhagies punctiformes ou de la grosseur d^une tête d^épin- 
gle, siégeant principalement dans le pédoncule cérébelleux 
supérieur gauche, soit à sa partie centrale, soit auprès du 
raphé, ainsi qu'à la limite dorsale du faisceau triangulaire 
inférieur (pi. IV, fig. 1). 

Dans la protubérance, il n'y avait pas de semblables 
hémorrhagies ; elles devenaient de plus en plus rares vers 
la moelle allongée et on ne voyait plus ensuite que de peti- 
tes hémorrhagies dans le faisceau solitaire du côté droit 
(pi. IV, Bg. 2), et dans le noyau du cordon cunéiforme à 
droite. 

Partout les hémorrhagies présentaient des caractères 
indiquant leur formation récente; les globules sanguins 
étaient encore reconnaissables ; nulle part Thémorrhagie 
n'avait eu le temps de s'enkyster ; çà et là on reconnaissait 
des amas de pigment. 

2. Dans l'ensemble des préparations il y avait un élar- 
gissement considérable du calibre des vaisseaux sanguins; 
il portait principalement sur les capillaires et les veines, 
mais les artères y prenaient part également, quoiqu'à un 
moindre degré. 

Il a été pratiqué des mensurations comparatives, au point 
de vue du diamètre des vaisseaux, entre les pièces en ques- 
tion et d'autres durcies dans le liquide de Millier, prépa- 
rées de la même façon, et provenant de sujets n'ayant pas 
succombé à des affections cérébrales; j'extrais de ces 
mensurations les résultats suivants : 

Calibre d'une artère pénétrant dans les pyramides sur 
un cerveau normal . . . « ... 35 (x 

La même dans le cas de diabète 55 (^ 

Capillaires au voisinage du raphé (état normal). . 5 (^ 
Les mêmes dans le cas de diabète l^?^ P* 
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Veines au niveau du noyau du pneumogastrique, 
au-dessous du plancher du 4'' ventricule (état 

normal) 50 pi 

Les mêmes veines dans le cas de diabète. . . 225 [& 
On remarquait surtout les dimensions considérables 
d'une veine qu'on trouvait ordinairement au bord externe 
du noyau du pneumogastrique, et qui est représentée 
pl. V, fig. 1 . 

Les veines et les capillaires étaient pour la plupart gor- 
gés de globules sanguins ; les artères tantôt vides, tantôt 
remplies également de sang. On ne constatait aucune alté- 
ration pathologique des parois vasculaires. 

3. Quant aux cellules nerveuses, on ne trouvait nulle 
part, et notamment dans les cellules du noyau du pneumo- 
gastrique, aucune modification qui pût être considérée 
comme morbide. Beaucoup de cellules, il est vrai, étaient 
chargées de graisse ou de pigment, mais elles étaient entre- 
mêlées aux cellules normales, et leur nombre ne dépassait 
pas ce qu'on trouve de semblable dans des cerveaux abso- 
lument intacts. 

4. La névroglie et les fibres nerveuses ne présentaient 
aucune altération. 

A cette première observation j'en pourrais joindre une 
autre qui a présenté comme particularités remarquables, 
outre la dilatation vasculaire^ de très petits foyers de 
myélite. 

Dans ce cas, on trouvait au microscope : 

l"" Les vaisseaux, artères, veines et capillaires, fortement 
dilatés, quelques-uns complètement remplis de sang coa- 
gulé. Parois vasculaires saines; 

2* Les cellules, les fibres nerveuses et la névroglie non 
altérées ; 

3"" Par contre, plusieurs coupes présentaient de petits 
foyers, tous en contact immédiat avec les vaisseaux. Ils 
étaient déjà visibles à l'œil nu, et consistaient en petites 
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productions ampullaires, ayant souvent l'aspect de grappes 
de raisins. Au microscope on découvrait dans quelques- 
uns de ces foyers des cellules fusiformes ; dans les autres 
il n'y avait pas apparence d'éléments constitués. Ces noyaux 
incolores semblaient provenir pour la plus grande partie 
de la destruction de fibres nerveuses. Il y avait lieu de les 
considérer comme des foyers de myélite^ et à l'état frais 
on y aurait trouvé certainement des cellules granuleuses. 

Outre les altérations de structure qui viennent d'être dé- 
crites, on a constaté aussi des formes morbides, les unes 
sans aucun rapport, les autres en rapport lointain avec le 
diabète, telles que : une embolie de l'artère sylvienne avec 
ramollissement, suite de lésions valvulaires du cœur; une 
hémorrhagie récente et considérable de la dure-mère, sur- 
venue probablement peu de temps avant la mort ; une mé* 
niïigite suppurée, développée à la fin de la maladie. La 
relation avec le diabète restait douteuse dans un cas de 
petit fibrome de la dure-mère, avec dépression correspon- 
dante de Técorce cérébrale au niveau du lobe pariétal droit. 

2. Poumons et voies aériennes. — Ces organes sont 
très souvent malades dans le diabète, et dix-sept fois seu- 
lement ont été trouvés intacts, sans parler des cas légers 
de catarrhe bronchique aigu ou chronique, associé à de 
petits foyers de broncho-pneumonie. Au contraire les pou- 
mons ont présenté vingt et une fois de la tuberculose, soit à 
peu près dans la moitié des cas. Il y avait des exemples de 
toutes les lésions ressortissant à la phthisie, et les bacilles 
n*y ont jamais manqué. Trois fois il s'était formé un pneu- 
mothorax. Dans neuf cas la maladie s'était terminée par 
inflammation pulmonaire, une fois par pneumonie crou- 
pale double, sept fois par pneumonie gangreneuse, qui 
souvent s'est ajoutée au coma diabétique. Le contenu des 
foyers gangreneux avait toujours une réaction acide très 
prononcée, et ne dégageait aucune odeur putride. Souvent 
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on reconnaissait au milieu de ces foyers la présence de 
corps étrangers, qui avaient pénétré par aspiration dans 
les voies aériennes et y avaient donné naissance à la pneu- 
monie gangreneuse. Dans un cas il y avait de la pneumo- 
nie lobulaire suppurée. 

3. Cœur et vaisseaux. — Le cœur était souvent petit et 
atrophié, tantôt décoloré, tantôt rouge-brun, pesant de 
130 à 200 grammes. Dans un cas il présentait un foyer de 
dégénérescence syphilitique. L'insuffisance des valvules 
s'est rencontrée souvent, et il est à remarquer que le dé- 
veloppement d'une artérite chronique n'est point rare 
dans le cours du diabète. J'ai souvent vu, chez des malades 
que j'observais pendant plusieurs années, l'artério-sclérose 
s'établir peu à peu, et avec elle des lésions des valvules aor- 
tiques. 

4. Estomac et intestins. — L'estomac était quelquefois 
normal, souvent dilaté avec épaississement de ses parois. 
Une présentait pas de lésions destructives. 

Dans l'intestin il y avait souvent, en cas de phthisie, 
des ulcérations tuberculeuses, et j'ai noté en outre deux 
cas de dysenterie. 

Sur la muqueuse du pharynx et de l'œsophage, il y avait 
ordinairement une couche abondante de muguet. Les gan- 
glions mésentériques étaient souvent hypertrophiés, sans 
qu'un examen attentif y fit découvrir aucune altération de 
texture. 

5. Foie. — Le plus souvent de volume normal, quel- 
quefois un peu petit, rarement hypertrophié ; son poids a 
varié entre 1,050 et 1,970 grammes, presque toujours 
compris entre 1,300 et 1,800 grammes. Le parenchyme 
était tantôt gorgé de sang, tantôt j exsangue. Âcini parfois 
très visibles, assez souvent effacés. Deux fois il y avait des 
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foyers de bactéries, du diamètre d'un grain de millet ou de 
chèuevis. Dans un cas, obstruction des voies biliaires par 
un carcinome de la tête du pancréas. Calculs biliaires fré- 
quents. Le foie contenait souvent beaucoup de sucre, et 
trois fois (pi. II, fig. 9) on a pu reconnaître des quantités 
considérables de glycogène(l). Dans un cas le foie présen- 
tait des dépressions de couleur foncée, de plusieurs centi- 
mètres de diamètre, que les injections pratiquées par le 
D' von Hoffmann ont fait reconnaître pour une atro- 
phie du parenchyme hépatique, avec dilatation des radi- 
cules de la veine porte. 

6. Rate. — Le plus souvent de dimensions normales, 
quelquefois petite et exsangue, rarement hypertrophiée. 
Son poids a varié entre 40 et 270 grammes, en moyenne de 
1 40 à 1 50 grammes ; une seule fois il y avait de la dégé- 
nérescence amyloïde (grains de sagou). 

7. Pancréas. — Vingt-huit fois normal, douze fois atro- 
phié. Son poids variait entre 25 et 134 grammes, dans les 
cas d'atrophie il était de 41, 42 et 45 grammes. Il présen- 
tait une consistance tantôt molle et friable, tantôt dure, et 
était enveloppé alors d'une gangue de tissu conjonctif, 
avec persistance d'un très petit nombre d'acini. Dans un 
cas le pancréas, sauf quelques points isolés, était complè- 
tement graisseux, et le canal de Wirsung rempli d'une 
volumineuse concrétion, de 3 centimètres sur 4, ainsi que 
de nombreux débris calcaires. Dans un autre cas, la tête 
du pancréas était le siège d'un carcinome avec dilatation 
kystique du canal de Wirsung et occlusion du canal cholé- 
doque. 

(1) n y avait communément de petites quantités ou seulement des 
traces de glycogëne limitées aux cellules occupant la périphérie des 
acini. Il n'était pas rare de trouver, en ces mômes points, des cellules 
contenant un amas relativement important de glycogëne; comme nous 
le verrons plus loin, il s'agissait là de productions préexistantes (pi. II, 
fig. 7 et 8; pi. 111, fig. 4, 5 et 7). 
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Une fois, le pancréas était transformé en un abcès de la 
grosseur d'une pomme, rempli de pus jaune, et ne com- 
muniquant ni avec le canal excréteur ni avec le duodé- 
num. Une autre fois encore la glande était incluse dans un 
abcès de la grosseur d'un œuf d'oie, et réduite par atrophie 
à un volume insignifiant (péripancréatite et pancréatite hé- 
morrhagique purulente). 

8. lieins. — Souvent de volume normal, quelquefois 
petits et exsangues, mais plutôt gros et gorgés de sang. 
Poids 168, 175, 189 grammes. Texture non altérée dans 
la plupart des cas, çà et là l'épithélium trouble ou grais- 
seux; rarement sclérose du tissu conjonctif. La dégéné- 
rescence des anses de Henle était constante (pi. I, fig. i, 
3 et 4). Cette altération, à ses degrés avancés, se voyait 
déjà à l'œil nu, au moyen de la liqueur de Lugol, qui fai- 
sait apparaître une striation brune à la limite des substances 
médullaire et corticale. Ces stries correspondaient à la di- 
latation considérable des canalicules au niveau de l'isthme 
des anses de Henle. Au microscope on constatait que cette 
dilatation avait surtout pour cause une hypertrophie de 
Tépithélium. Celui-ci, par les procédés ordinaires de colo- 
ration, apparaissait comme un fin réseau cellulaire poly- 
gonal, rappelant l'aspect de certains tissus végétaux. Les 
noyaux y étaient toujours visibles, et démontraient qu'il ne 
s'agissait pas là d'un processus nécrosique. Au moyen de 
la solution gommeuse iodurée on distinguait nettement 
l'aspect et la nature des cellules ; on apercevait alors, dans 
le protoplasma d'apparence homogène, quantité de noyaux 
plus ou moins volumineux, prenant au contact de l'iode 
toutes les nuances caractéristiques du glycogène, ainsi que 
la teinte jaune franche du corps accessoire du glycogène. 
Il s'agissait donc là d'une transformation constante et par- 
ticulière au diabète de l'épithélium des anses de Henle, qui 
doit être rapportée à la maladie elle-même et bien plus 
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encore à Texcrétion du sucre par les reins, vu la nature 
glycogénique de celte altération. Il est très vraisemblable 
qu*il se passe en ces points, les plus étroits de tout l'appa- 
reil des canalicules urinaires, un phénomène de saturation, 
et que la transformation glycogénique est l'expression et 
la conséquence physiologique de la résorption incessante 
du sucre. Dans deux cas il y avait de la néphrite diffuse au 
début, une fois une néphrite suppurée, une fois une cys- 
tite et une pyélo-néphrite suppurées. Dans un autre cas il 
existait des foyers de bactéries. 



Il faut noter encore que plusieurs fois le tissu osseux a 
présenté un défaut de consistance, bien que les analyses du 
professeur Schultzen n'aient point établi le fait d'une di- 
minution des sels calcaires. Enfin il s'est rencontré plu- 
sieurs cas de pigmentation foncée du foie, des ganglions 
lymphatiques, du pancréas^ le pigment étant de nature 
ferrugineuse, comme Ta montré la réaction du sulfhy- 
drate d'ammoniaque. 
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tionnés. 



Hypertrophie 
du cœur gau- 
che, alhéro- 
me artérieL 



Estomac dila- 
té, muqueuse 
ulcérée, d'un 
gris ardoisé. 



Foie tir>M 
luminer.i 

sang, y 

Isistance '^ 
me, nie 3 
peu gro^K 
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A5CR£aS. 




» 



Pas d*altératious 



» 



réas nop- 



Reins fermes et 
congestionnés. 



éas nor- 



Reins fermes , 
très volumi - 
neux et gorgés 
de sang. 



OBSERVATIONS. 




Densité de Turi- 
ne 4031-1028, 
réaction alca- 
line, beaucoup 
de sucre , de 
temps en temps 
aussi de llno- 
site. 

D = 1017, 0,5 
p. 100 de sucre, 
température tr. 
basse, 28,7, et 
à la fin 31 dans 
le rectum; pouls 
très lent, 4448. 



D = 1011,unpeu 
d'albumine et 
0,69 p. 100 de 
sucre. Respira- 
tion de Gheyne- 
Stokes. 



D= 1013, avec 
1,08 p. 100 de 
sucre. 



Foyer hémorrhagique de la gros- 
seur d'une pomme dans le 
corps strié et le noyau lenticu- 
laire à droite. Rien dans le 
quatrième ventricule. 



Hémorrhagie abondante dans la 
couche optique et le pédoncule 
à gauche, avec irruption du 
sang dans les quatre ventri- 
cules et jusque dans la partie 
supérieure du canal central de 
la moelle. Suffusion sanguine 
de la pie-mère à la base du cer- 
veau. 

Foyer apoplectique très volumi- 
neux, ayant détruit à gauche la 
partie externe du corps strié, le 
noyau lenticulaire et une partie 
de la couche optique, à droite 
la moitié postérieure de la cou- 
che optique et le noyau lenti- 
culaire; tous les ventricules 
remplis de sang; hémorrhagie 
en nappe du plancher du qua- 
trième ventricule, sous Fépen- 
dyme; protubérance ramollie, 
avec de nombreuses striations 
sanguines. 

Hypérostose du crâne, hémorrha- 
gies anciennes et récentes des 
méninges depuis les lobes fron- 
taux jusqu'à la protubérance et 
à lamoeUe allongée ; deux ané- 
vrismes de Tarière communi- 
cante antérieure, l'un gros 
comme un pois, l'autre un peu 
plus petit; ventricules latéraux 
et quatrième ventricule remplis 
de sang liquide, au milieu du- 
quel nage un gros caillot mou; 
aqueduc de Sylvius très dilaté, 
ses parois et celle du quatrième 
ventricule ramollies et infil- 
trées de sang. 
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JfOlL AGE, 



I 



APTABEIL 



APPAUa 



APFAKEIL 



I ,^^ 




»totu»,>IEEII 



P»|B» 



B.y feoDinc 

de duiinbre,! 

33 ans. 



3i. 



V. P.yOavrier, 

serrarier, 

^ ans. 



J 



Bronchite et 
broncho-pnen- 
raonie lécen-' 
tes et 
étendues. 



Coeor de yo- 
lume nor- 
mal, muscle 
cardiaque 
pâle et mou. 



Foie de' 

I rae DîB 

I as^ 

I gs^^'^ 
■ celliilf' 

; tlOUbi^! 

! et ri3 
' sem- 

Pas de lésionsToie u| 



de Festofflac 
ni des intes- 
tins. 



C. B.y carros- 
sier, 39 ans. 



I 



Catarrhe chro-^ 
nique des bron-| 
ches. 



H vpertrophie 
considérable 
du cœur, 
surtout pour 
la moitié 

Suche; pas, 
lésions; 



» 



groî. 

brèves 

blafkt 

tK* " 

foie*^' 
les 
acifii 
leiDiÉ 

I féren^y 
rouie 

ao ^ 
a^ecW 

follK- 
Foie 

CODp 

ne- 






dansTaorte, 
nombreui 
tloU de dé-^ 
génére&cen-. 
ce graisseu-t 
se. 
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WTRÉAS. 



au pan- 



18. 



Reins normaux, 
sauf de la con- 
gestion. 



laL 



OBSERVATIONS. 



L'urine conlenail 
de l'albumine et 
du sucre; gros- 
sesse de 6 ou 
7 mois. 



Néphrite 
stitieUe 
nique. 



inter- 
chro- 



L' urine contenait 
de l'albumine et 
une forte pro- 
portion de su- 
cre; D=1017. 
Paralysie du 
nerf facial gau- 
che dans toutes 
ses branches. 



Dans l'urine , 
beaucoup d'al- 
bumine et de 



sucre. 



SYSTEME NERVEUX. 



Méningite cérébro-spinale suppu- 
rée. 



Exsudât fibrineux et purulent, 
surtout à la base gauche du 
cerveau, enveloppant le nerf 
facial jusqu'à son entrée dans 
le conduit auditif interne ; qua- 
trième ventricule dilaté, rempli 
d'exsudat, ses parois semées 
d'hémorrhagies punctiformes ; 
pas de foyers morbides dans le 
cerveau ni dans la moelle al- 
longée. 



Vaste hémorrhagie sous-arach- 
noïdienne, s'étendant depuis 
le chiasma des nerfs optiques 
jusqu'à la moelle allongée et 
recouvrant les deux hémisphè- 
res du cervelet; hémorrhagie 
dans le troisième ventricule, 
ainsi que dans le quatrième, 
dont la cavité est entièrement 
remplie par des caillots ré- 
cents. Les artères de la base du 
cerveau blanchâtres et attein- 
tes de dégénérescence grais- 
seuse. Sur l'artère cérébelleuse 
supérieure, anévrysme cylin- 
drique avec rupture du sac. 
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ANATOMIB PATHOLOGIQUE. 



NOX, AGE. 
•BXB, raorBMioK. 



8 D' P., 50 ans. 



9 



10 



11 



12 



H., femme 

de chambre, 

20 ans. 



A., cultiva- 
teur, 44 ans. 



Femme H., 
42 ans. 



P., cuisinière, 
37 ans. 



e 



20 h. 



7j. 



2 ans. 



3 ans. 



7 m. 



APPAREIL 



Œdème léger. 



Foyers de bron- 
cno - pneumo- 
nie oans les 
deui poumons. 



Pneumothorax , 
broncho-pneu- 
monie chroni- 
que. 



Induration bru- 
ne. Œdème. 



Poumons pâles 
exsangues. 



APPAREIL 

CmCCLATOIftB. 

(CflMU-, 



Cœur gros , 
poids 600 gr. 
Dégénéres- 
cence grais- 
seuse du 
muscle car- 
dia(iue. 



Cœur de vo- 
lume nor- 
mal , aorte 
étroite à pa- 
rois épais- 
ses. 



Cœur petit , 
atrophié. 



Sténose des 
cavités droi- 
tes , avec 
caillots ré- 
cents. 



APPAREIL 

MasSTIP. 

(Estomac, inteftias. 

ganglions 

mésentériqaes.) 



» 



» 



Ganglions mé- 
sentériques 
hypertrophiés 



romin 



Foie Tolî 
neoieit 

C0DS5t 

ferme, 
gros» 
motid. 



Foie aa 
tioDu.q 
de v.j 

noro^l 



Foie v.ia 
neui '^ 
gestix: 

patiifV! 
les i^^- 
groîiK.»" 



Foie T.-: 
Deui 

gesîi:^ 

sucre 
Foie H 
me n«^ 
indoni 

Ic8;i3 

veoi 
dew s.'! 
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PASCWiAS. 



» 



REINS. 



Volumineux (iOO 
gr.), substance 
corticale épais- 
sie , trouble , 
marbrée de gris. 



Hypérémie de la 
substance cor- 
ticale. 



OBSERVATIONS. 



Dans Farine , 
0,8 p. 100 de 
sucre et beau- 
coup d'albu- 
mine. 



» 



SYSTÈME NERVEUX. 



Reins Tolumi- 
neux, de consis- 
tance ferme. 



)) 



Petits, structure 
normale. 



Vésicules sémi- 
nales remplies 
d'un sperme 
épais, riche en 
spermatozoïdes 
et avec des con- 
crétions de la 
grosseur d'un 
pois. 



» 



)) 



Très volumineuse hémorrhagie 
dans le corps strié et la couche 
optique à droite, irruption du 
sang dans le ventricule latéral 
droit, ainsi que dans le troi- 
sième et le quatrième ventri- 
cule, qui en est rempli. Etat 
graisseux et athérome des ar- 
tères cérébrales. 

Anévrysme de Tartère cérébel- 
leuse profonde à gauche, épan- 
chement sanguin considérable 
à la base du cerveau du côté 
gauche, s'étendant jusqu'au 
cervelet et à toute la face pos- 
térieure du bulbe, ramolhsse- 
ment hémorrhagique du pé- 
doncule cérébral gauche, cail- 
lot dans le ventricule latéral 
droit, rien dans le quatrième 

, ventricule. 

Épaississement, opacité et hypé- 
rémie veineuse de la pie-mère, 
nombreuses granulations sur 
Tépendyme dans le quatrième 
ventricule et les ventricules la- 
téraux. 



Embolie de l'artère sylvienne 
gauche. Foyer de ramollisse- 
ment de la grosseur d'une noi- 
sette dans le noyau lenticu- 
laire. 

Otite interne, carie de Tapophyse 
mastoïde, thrombose du sinus 
transverse, épaississement et 
adhérences de la pie-mère et de 
la dure-mère s'étendant jus- 
qu*au cervelet, hypérostose du 
crâne, épenayme granuleux 
dans les ventricules. 



i44 
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c 

se 



NOM. AGE, 



OH. 



<3 V., maçon, 
30 ans. 



* ■ 



4 
sem. 



APPAREIL 
mmtPimAToii 



Quelques no- 
yaux caséeux 
de petit toIu- 
me. 



APPAREIL 

CimCCLATOIBB. 

(Cœor. 
TaisseiDx.) 



APPAREIL 

DICBtTir. 

V Estomac, intestîas. 

gaB^lioBS 

mèientérvpies.) 



Catarrhe chro- 
nique de Tes- 
tomac.Iéâons 
dysentériques 
depuis le rec- 
tum jusqu'à 
lavalTuleiléo- 
coecale. 



FOIE ET 8il 



14 L., teneur de 
• lÎTies, 
59 ans. 



épaissie. 



Quelques foyers Masde car-; Estomac petit, 
récents de diaqoe flas-i muqueuse 

aueetpàle; 
ans l'aorte, 
plaques d'à- 
thérome cal- 
caires et en, 
bouillie. > 



broncho-pneu- 
monie. 



Obslrcfi 
dacaoil'h 
lédoquf jM 
un cama 
me dd^ 
créas, à 
tatioo 
dénlnî 

IOQte5 

Toie> î 
res. d 
hépat.: 

dépOGTi 

de graitf 
quelq:î> 
ânes ?ï 
meotet' 

Foiep^"î* 
lulei ?ti*« 

de grai« 
tisso v4 

jOQCtifrtii 

si. 



I 



i 




'cinome de 
tôte du pan- 
éas , forte 
lalaiionkys- 
|ue du canal 
i Wirsung, 
rophie du 
»su glandu- 
ire. 
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OBSERVATIONS. 



mtÊsamm 



Coloration icté- 
ri que, structure 
normale. 



Reins conges- 
tionnés, canali- 
cules troubles, 
tissu conjonc- 
tif développé. 



Lésions syphili- 
tiques du crâne 
et de Fencé- 
phale. 






SYSTÈME NERVEUX. 



Dans la protubérance, nombreux 
amas de pigment brun, restes 
d'hémorrnagies capillaires. 



Hypérostose du crâne, surtout 
de Toccipita] ; arachnoïde très 
épaissie au niveau des lobes 
antérieur et postérieur droits, 
fortement adnérente à la dure- 
mère et à Fécorce cérébrale; 
celle-ci est transformée sur 
ces points en tissu conjonc- 
tif parsemé de noyaux, les 
uns calcaires, les antres de 
l'aspect des gommes; au-des- 
sous, la surface du paren- 
chyme cérébral est ramol- 
lie dans l'épaisseur de I cen- 
timètre et criblée de kystes 
gros comme des pois. Dans 
le noyau lenticulaire droit il 
y a aussi quelques-unes de 
ces formations kvstiques, rem- 

8 lies d'un liquiae clair. Au- 
essous des narbes du cala- 
mus , on trouve de chaque 
côté, à 2 millimètres de la li- 
gne médiane, une masse trans- 
parente, rouge, de consistan- 
ce molle. Les çinslions du 
sympathique cervical sont for- 
tement colorés en brun. 



J 



FaBRiCHS. — Le Diabète. 



10 
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c 
ss 
sa: 



NOM, AGE. 'S i 



APPAREIL 

LBSPIKATOÏKB. 



APPAREIL 
aKccuLToims. 

(Cœar, 
Taiftseaox.) 



APPAREIL 



(Estomar, intcsIiAs, 

gan^iîoDS 

nésenlériqoes.) 



FOlEHfc-.l 



lo B., ramo- 
neur, 26 ans 



•> 



Broncho-pneu- Normaux, 
monie caséeu- 
se , cavernes 
tuberculeuses 
dans les deux 
poumons; 
pleurite dou- 
ble. 



Estomac très 
dilaté, rou- 
geur vive de 
la muqueuse : 
dans la partie 
inférieure de 
riléuDiy quel- 
ques granula- 
tions , et de 
petites ulcé- 
rations. Gan- 
gtionsméseo-' 
tériques gros' 
et abondam- 
ment gorgé^ 
de liquide. 



■Foielmr^ 
acioil^îr 
parenîî.'- 
Iule? * 
pelilej. 
>ieiir<Jt 
iiovaci Sf 

sarO,! 



\i S., meuui- 15 Vastes caverne^ Normaux, 
sier, SI ans. mois, dans les deu\ 

poumons, tu- 
bercolose. 



Z., fabiîcant 

d*inslru- 
•nents,33ai:> 






r^larrfae chro- <:œnr petit c Elstomac dilaté. Foie ^ 
iiois. nique des bron- mou. parois épais- moQ, • 

ches et hvpos- sies,gan^ons Toloro- '■ 

tase putmo- mésentéri-. de ^-' 

naire. ques hyper-' grisrJ 

urophiés. ' avec .' i 

borà.- 
Ralf • 
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PANCREAS. 



incréas corn- 
)lèt emen t 
raisseuXfSauf 
uelquesacini 
le la tête, ca- 
lal de Wir- 
UDg 1res di- 
ité , conte- 
antdeuxcon- 
rélions fusi- 
)rmes , lon- 
ues de 0,01 
t 0,015, et 
'autres plus 
élites en 
rand nom- 
re. 




OBSERVATIONS. 



ncréas petit 
: lisse, acini 
es peu dé- 
Joppés , un 
u plus ap- 
rents vers 
tête. 



Les deux reins 
gros et fermes, 
épilhéliu m trou- 
ble, substance 
corticale atro- 
phiée. 



» 




» 



Les deux reins 
un peu petits, 
mais sans alté- 
rations. 



Taenias dans Tin- 
tes tin grêle, ec- 
chymoses sous 
le péricarde el 
dans le mésen- 
tère. 



/ 



Quatrième ventricule dilaté, son 
épendyme épaissi, ainsi que ce- 
lui des ventricules latéraux, la 
toile choroîdienne inférieure 
presque adhérente au niveau 
du talarMJi& scriptorius. Cerveau 
et cervelet de consistance fer- 
me et exsangues. 



» 



Hypérostose du frontal, kyste hy* 
oatique dans la corne antérieu- 
re du ventricule latéral gau- 
che ; à la partie interne du lobe 
occipital gauche, kyste de la 
grosseur d'un pois, à contenu 
purulent, entouré d'écorce cé- 
rébrale ramollie ; dans le lobe 
occipital droit, un autre kyste 
hydatique à parois épaisses, et 
un semblable dans le corps 
strié à droite. Toile choroî- 
dienne inférieure très épaisse 
et rigide, adhérant intimement 

I)ar une lame cicatricielle avec 
e fasciculus teres du côté gau- 
che, et donnant ainsi une forme 
oblique à la moelle allongée. Le 
fasciculus ieres du côté droit 
également uni par de nombreu- 
ses adhérences avec la ligula. 
Pas d'altérations à l'examen 
microscopique du plancher du 
quatrième ventricule. 
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18 



NOM, AGE, 
nxM^ niopiMioif . 



R., ouvrier, 
40 ans. 



M 
S 



es a 



3 
mois. 



APPAREIL 

ABSPIMATOIBK. 



Au sommet du 
poumon droit, 
cavité de la 
grosseur d*une 
noisette, à con- 
tenu purulent. 



APPAREIL 

CIBCULITOIBK. 

(Cœur, 

Taisseanx.) 



Cœur gros et 
flasque. 



APPAREIL 

DieuTir. 

(Estomac, intestins, 

g^anglioos 

mésentériqnes.) 



Rien d'anor- 
mal. 



I 



19 D., cocher, ' 1 an. 'Aux deux som 



40 «n& 



mets, novaux 
caséeux a*io- 
filtrmtion lobo- 
laire, gros 
comme des 
noisettes* 



Cœur gros et 



^ H., emploie, 18 
5$ a:i$«* moi$. 



chique. 



Muqueuse sto- 
flasoué,saog: macalepâleet 
fluide. I mince; esto- 

I mac rempli 
d'un liquide* 
verdâtre; mu- 
queuse de Ti- 
leum injectée 
de saojs; ma- 
tières bquides 
dans le gro^ 
intestin. 
bron> Hypertrophie Estomac dilaté, 
du ventrî- muqueuse 
cttlegauche. pile et un peu 

épaissie. 



FOIE ET IXT' 



I 



Foie gr» 

fODCé.WlUÎ- 

bruo,fen!:t/ 
acinil^«l> 
pareQls,cfr! 
Iules In»-' 
blés, gnir 
seuses i-. 
sans j^ 
nieiil; m* 
lelobeoïj 
che,uD 
purtdea' 
la groi 
d*im Di^ 
de ccbe 
deux fc; 
plus M 
daosklir 

droit Btf| 
grosse 9{ 
moUe. : 
Foie m I 
gros, ** 
roage-ii* 
uniforcf. 

acinipe^. 
RaU p^! 
et oolk ' 



Foie 

gros»r;, 

brun* 
très «1 
rents. 
Tolumio< 
ferme. 
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PASCRÉAS. 



ancréas flas- 
]ue,acinigro!: 
3t distincts. 



REINS. 



OBSERVATIONS. 



incréas petit, 
Jtniclure nor- 
male. 



s de lésions 



Reins gros, glo- 
mérules très 

Î pleins, épithé- 
ium trouble. 
Les deux reins 
contiennent de 

Eetits foyers de 
actéries , en 
forme de coins; 
rien dans les 
artères afféren- 
tes. 



Reins çros, hy 
pérémiés. 



Reins gros et hy- 
pérémiés. 



» 



Lésions syphili- 
tiques du crâne, 
des méninges 
et des vaisseau N 
de la base du 
cerveau. 



SYSTÈME NERVEUX. 



Méningite suppurée de la base; 
les cornes postérieures des ven- 
tricules latéraux et le quatrième 
ventricule contiennent un U- 

2 uide trouble, jaune; Tépen- 
yme du quatrième ventricule 
est très épaissi. La pie-mère 
spinale est infiltrée de pus dans 
les parties inférieures et posté- 
rieures. 



Pas d'altérations visibles du cer- 
veau ni de la moelle . 



Hypérostose du crâne, adhérence 
Intime de la dure-mère avec 
la pie-mère très épaissie, en- 
traînant des fragments de l'é- 
corce cérébrale; les carotides 
primitives et leurs branches, 
et surtout Tartère basilaire, 
épaissies, blanchâtres, cette 
dernière contenant en un point 
rétréci, un thrombus ancien, 
décoloré. Dans la protubéran- 
ce et jusque vers le pédoncule 
cérébral gauche, un foyer de 
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i^. 



NOM. AGE, 



•aï -i 



APPAREIL 

■ SPIMATOIKI. 



SI Jeanne D., ; Si 
12 ftns. mois 



NormaL 



I 



^s i;. M., Tftkt II 

de chambre, nois 
35 ans* 



APPAREIL 

CIMCOLATOIKB 

(Gœar, 
▼aisseaax.) 



APPAREIL 

DlGBSTir. 

(Estomac, intestios, 

^anflioni 

mésentériques.) 



POiE n R^r 



Cœur petit 
contenant 
du sang li- 
<|uide en pe- 
tite quanti- 
té; ecchy- 
moses soôs 
le péricarde 
et dans le 



Estomac dila- 
té, niaqueuse 
épaisse et p&le; 
intestins dis- 
tendus par des 
gaz. 



I médiastin. 
Pneumonie ca-^Cœur petit. Estomac nor 
séeuse« arec' musculature mal; ulcéra- 
caTemes et atrophiée. ' tions tabercu- 
pneumo - tho - leuses dans 

rax. llléum. 



"oie grcs. 
rate »» 
et molle. 



Foie p«l/ 
bran. î3> 
phié. ^ 
petite. 



:î4 Femme R.« :îan$, Pneamonkgaii' iu»ar groa« F^omac tr^'Foie dd^ 
35 an4. ffénense. ttas<pie,mns- dilate; conte-' gros, ^^ 

clepèle,cail- nu stomacal à' brunaoi'» 
kiu assct odeur forte . me, >>> 
cnmwtants. ment acide ;i dir&cliei t 

intertin cr^' distingte 
dilaté, forte' Rate pe^ 
iD|ectioQ desi molle, <>* 
Taisseaiu chy- saogue 
lUefcs: les 



. I 
à part vn petit 



a«BTO> 




bi- 
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t5i 



PAXf.RÉ.\S. 



REINS. 



icréas un 
u hynéré- 
ié, d'ailleurs 
irmal. 



>créas nota- 
îment petil 
mince. 



(Créas de 

lume et 

*pect nor- 
lux. 



Reins de volume 
normal, sans 
congestion, épi- 
thélium trou- 
ble. 



Reins petits et 
Termes. 



Reins gros 
fermes. 



et 



OBSERVATIONS. 



») 



)) 



Le tissu osseux^ 
surtout celui 
des côtes et des 
fémurs, nota- 
blement mou et 
friable. 



SYSTEME NERVEUX. 



ramollissement gris rougefttre, 
de la grosseur d'une noisette ; 
un autre de la grosseur d'un 
pois dans l'écorce du lobe gau- 
che du cervelet. Pas d'altéra- 
tions appréciables dans le qua- 
trième ventricule. 
Cerveau et méninges hypérémiés, 
quelques points hémorrhagi- 

Sues, gros comme des têtes 
'épingles ; pas d'autre altéra- 
tion. 



Dilatation des ventricules laté- 
raux, épaississement granuleux 
de l'épendyme. Dans le qua- 
trième ventricule surtout, et au 
niveau du calamus scriptoriuSy 
nombreux corpuscules amyloï- 
des. Adhérence des plexus cho- 
roïdes avec la face supérieure 
du thalamus opticus, 

Hypérémie des substances grise et 
blanche, épendvme ventricu- 
Jaire lisse. A la face supérieure 
de la pyramide gauche, vers la 
protubérance, près de la ligne 
médiane, tumeur d'un rouge 
gris^ de la grosseur d'un pois ; 
une autre plus petite sur la py- 
ramide du côté opposé ; au mi- 
croscope, ces tumeurs appa- 
raissent comme des névrômes 
de la substance grise. Protubé- 
rance et moelle allongée vive- 
ment injectées; dans celle-ci on 
trouve également des points 
d'une teinte grise. 
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24 



NOM, AGE, 

•KXK, PMOPBMIOH. 






a 



F. B., ouvrier, 
34 ans. 



2 ans. 



25 A. B., serru 
rier,25an8. 



7 
mois. 



APPAREIL 

AKSPIMATOiaB. 



APPAREIL 

CIBCULATOIBK. 

(Cœur, 
vaisseaui.) 



Bronchite chro- Symphyse 
nique. cardiaque. 



Vastes cavernes 
dans le pou- 
mon gauche, 
pneumo - tho - 



rax. 



Cœur petit, 
musculature 
flasque. 






APPAREIL 

DtGBSTIP. 

(Estomac, intefttÎDs, 

ganglions 

mésentériqaes.) 



FOIE ET \\V 



Estomac dila- 
té, muqueuse 
épaissie ; in- 
testins très 
longs ; gan- 
glions mésen- 
tériques un 
peu hypertro- 
phiés. 



Foie très ï\ 
pertropt», 
acioi Tdi-< 
minenvcni 
sistancdl 
me, COI 
brane 
cée; B3 
breufci 
d'un 
jaune, 
liaires, 
atteigna:!) 
volanwi'i 
grain de( 
nemîc: 

tena£( 
presque 

riforine.Fj 
un pec b-|' 
pertiopiA 



Bstomacdilatéy Foie très 

Sas de lésions; hvpérfiBr 
es intestins I acmi oA 
ni des gan- meot 
glions mésen- 
tériques. 



Ratei 
titeelfltfïr*' 
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PA>CRÉAS. 




icréas d'as- 
tt et de To- 1 
me nor- , 
lux, d'une I 
uieur de| 
fé; poids, I 
grammes. 



Reins normaux 



réas mou, 
volume 
na/. 



Reins hypéré- 



miés, 
sions. 



sans lé- 



OBSERVATIONS. 



Pigmentation 
particulière , 
couleur café , 
des plexus cho- 
roïdes, des glan- 
des salivaires, 
des ganglions 
lymphatiques, 
du pancréas et 
du péritoine vis- 
céral. Peu de 
sucre dans la 
veine porte, 
beaucoup dans 
le sang du cœur 
droit. Poids du 
corps, 48 kilog.; 
poids du cer- 
veau, 1345 gr.; 
dufoie,2990gr.; 
du pancréas , 
1 34 gr.; taille du 
sujet, 5 pieds 
6 pouces ; lon- 
gueur de Tin- 
testin, 34 pieds. 

Dans le foie, 30 
heures après la 
mort, pas de 
sucre. 



SYSTÈME NERVEUX. 



Ventricules latéraux dilatés, épen - 
dyme épaissi et granuleux, sur- 
tout dans les parties latérales 
du quatrième ventricule, épais- 
sissement notable et apparence 
réticulée de Tépendyme dans 
les deux cornes postérieures. 



Ganglions du erand sympathique, 
au cou età Tabdomen, non al- 
térés. Ependvme ventriculaire 
mince, plancner du quatrième 
ventricule fortement injecté. A 
rœil nu, pas d'altérations de la 
moelle allongée ; au microsco- 
pe, beaucoup de corpuscules 
amyloïdes au niveau du caUi' 
mus scriptorius , nombreuses 
petites hémorrhagies anciennes 
et récentes dans la moelle al- 
longée; dégénérescence grais- 
seuse et ectasie vasculaire sur 
le plancher du quatrième ven- 
tricule. Altération graisseuse 
des cellules ganglionnaires. 
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• 


• 




u: S 


8S 

ai 


NOM. AGE, 
SKu, raorsano!!. 


1s 


ud 




c i 


as 




s 


26 


Femme S., 


3 




53 ans. 


moii" 
1/2. 



APPAREIL 

MBSPiaATOlMK. 



APPAREIL 

ClACrLATOimi. 

(Cœur, 
Taisseauz.) 



Daas les pou- Cœur non hy- 
mons^quelquesi pertrophié, 
foyers récents végétations 
de bronche- granuleuses 
pneumonie; un 



APPAREIL 

Diennr. 

(Estomac, intestins. 

ganglions 

mésentériques.) 



FOIE ET S 11 



peu d*œdème. 



sur les fran 
ges de la val- 
vule mitrale, 
athérome 
des gros vais- 
seaux. 



Estomac de ca- 

Î>acité norma- 
e, muqueuse 
épaissie el 
trouble. 



27 A.S.,cordon- 

. nier, 56 ans. 



I 

6 Pneumonie gan- Tixurlrèsflas- 

mois, gréneuse du que, muscle 

lobe supérieur Triable, cail- 

gauche. lois fîbri- 

ncux. 



28 J. G., cocher,! 5 

oii ans. » sem. 

I 



Pneumonie Cœur mou , 
double. Hépa- muscle pâle, 
tisatlon grise 
dana le lobe 
inférieur sau- 
che et le lobe 
moven droit. 



Estomac dila- 
té, muqueuse 
épaissie, ver- 
ruqueuse ; 
ganglions mé- 
sentériques 
en partie très 
hypertrophiés 
el d'une teinte 
blanche. { 

Estomac déco- 
loré, contenu 
à odeur forte- 
ment acide; 
Intestin nor-. 
mal; muqueu- 
se stomacale 
épaissie et 
d*aspect réti- 
culé ; au som- 
met de la 
grande cour- 
bure , dépAl 
fibrineux très 
adhérent (gas- 
trite glandu- 
laire et pseu- 
do - membra- 
neuse'. ' 



Foie roos.k} 
pérén.Ci 
acini pràii 
parencb»-* 
Iroabl'-. ur 
cul àxi.^ 
jès\aùr ri 
liairc. M 
petite ei 9 
dee, riSè' 
nanlun'^ 
conique: 
rouge ik: 
Irc, 
conuBC 
noyau deer 
risê. 
Foie oc 
gro5,cj.«i 
laortfff* 
coult^'-'- 
ne éif.". 
Rate ff *^ 
et mciie 
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VNr.R^US. I 



REINS. 



?réas flas- 
» sans lé- 



ns. 



r^as 



atro- 



Rein s assez gros, 
hypérémiés, pa- 
renchyme trou- 
ble. 



Reins jaunes- 
bruns, sombres, 
sans lésions. 



réas très 

et flétri, 

m SS gr. ; 

et gra- 
à la 



Reins gros et 
congestionnés. 



OBSERVATIONS. 



» 



Couleur café par- 
ticulière des 
reins, du pan- 
créas, des glan- 
des sous-maxil- 
laires , de la 
glande thyréoî- 
de, et de la sé- 
reuse intesti- 
nale. 

Dans le paren- 
chyme hépati- 
que, sucre, pas 
de glycogène ; 
dans le tissu 
pulmonaire hé- 
patisé, sucre et 
beaucoup de 
glycogène. Dans 
le sang du cœur 
droit, 0,07 p. 
100 de sucre; 
dans celui de la 
veine - porte , 
0,28 p. 100; dans 
celui de la veine 
cave inférieure, 
0,11 p. 100. 



SYSTÈME NERVEIX. 



Cerveau congestionné dans les 
substances grise et blanche, 
consistance ferme, quatrième 
ventricule assez large, pas de 
lésions du plancher ; une coupe 
de la moelle allongée passant 
par le milieu des olives pré- 
sente une apparence normale ; 
i centimètre plus bas, la région 
postérieure est un peu ramollie 
et rouge, mais l'examen mi- 
croscopique ne révèle là ni 
ailleurs aucune altération. 



Pas d'altérations notables du sys- 
tème nerveux central; rien à 
l'examen microscopique du 
plancher du quatrième ventri- 
cule. Moelle cervicale et grand 
sympathique non examinés. 



Épaississement et fortes adhéren- 
ces de la dure-mère, avec infil- 
trations hémorrhagiques, les 
unes récentes, les autres an- 
ciennes; pie-mère fortement 
imbibée par les hémorrhagies 
et très épaissie; substance cé- 
rébrale humide et hypérémiée; 
épendyme ventriculaire très 
ferme et granuleux, et présen- 
tant des excavations hsses à 
côlé de noyaux saillants. L*exa- 
nien à l'œil nu de la moelle 
allongée et du sympathique 
cervical n'y révèle rien d'anor- 
mal. Après durcissement dans 
le bichromate de potasse, on 
constate une atrophie de la 
corne antérieure de la moelle 
cervicale, au niveau de la 
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a 

se: 



29 



NOM, AGE, 
tmxw, mofBMiON. 



H 
fi 



K., ouvrier, 
34 ans. 



30 E). R., coutu- 
rière, 30 ans. 



31 



2 ans. 



3 ans 
1/2. 



G. B.,lingère, 
75 ans. 



6 
moi» 



APPAREIL 

IBSPIMATOIAK. 



Broncho - pneu- 
monie casêeusc 
des deux pou- 
mons , pneu- 
nio-thorax à 
droite, pleuré- 
sie tubercu- 
leuse. 

Broncho -pneu- 
monie caséeuse 
avec cavernes. 



Catarrhe chro- 
nique des bron- 
ches avec indu- 
ration du som- 
met droit. 



APPAREIL 
cncxLAToni. 

(Cœur, 
Taineaax.) 



Ckfiur petit. 



Cœur de vo- 
lume nor- 
mal, un peu 
d'athérome 
des artères. 



H ypertrophie 
du cœur gau- 
che, scléro- 
se artérielle 
avancée. 



APPAREIL 

DMBtTlF. 

(Estoonc, intestÏDf, 

ganglions 

mésontériquM.) 



roiE n Fi- 



Quelques utcé- Foie trbji 
rations dan.^i lit, bru h 
riléum,lecô- bules c 
Ion et le rec-l rents 
tum, infiltra- petites 
tion dysenté- trie.ii; 
rique et injec- leur Iit- 
tion de la 
muqueuse. 

Muqueuse gas- Foie 
trique pâle et grisji 
friable, ulcé- graL4^?» 
rations dans calci 
riléum,Iecœ-i liaire; 
cum et le cô-' hypf- '' 
Ion. I phiff.W 

CUk: 

lumiK 



Kl 



f< 



Muqueuse sto- 
macale épais- 
sie, pigmen- 
tation foncée 
lie Torificc py- 
lorique; gan- 
glions mésen- 
lériques pe- 
tits. 



preoic i 
leinu '' 
cée îi; 
teinv-'î" 
de y 
imliM 
Foie 
acio- 
à c 
mal 
les. 
lioo r • 

le- 

bil..»' 
Rate 
pàk 
cale> J 
danij t 
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15 



H.VCRÉAS. 



créas petil 
)étri;poid8, 



créas petit 
nou; poids, 

7gr. 



(^réasdevo- 
oe et d'as- 
t normaux. 



REINS. 



Reins petits, épi- 
thélium trouble. 



Reins petits et 
flétris, conges- 
tionnés, sub- 
stance corticale 
granuleuse, 
d'un vert jau- 
nâtre ; néphrite 
parenchyma- 
teuse. 



Rein gauche hy- 
pertrophié, avec 
de nombreux 
foyers gris-jau- 
nâtres , pyélite 
et cystite. Rein 
droit granuleux 
et atrophié. 



OBSERVATIONS. 



L'analyse du foie 
pratiquée une 
heure et demie 
après la mort 

donne beaucoup 
de sucre, pas de 
glycogëne. 



» 



SYSTEME NERVEUX. 



^^ paire à droite et de la d<> paire 
à gauche ; au niveau de l'entre - 
croisement des pyramides, la 
substance réticulaire est beau- 
coup plus épaisse à droite qu'à 
gauche. 
Par un examen attentif du cer- 
veau et de la moelle, on ne 
découvre aucune lésion. 



Cerveau très petit (862 gr.), hypé- 
rémié et de consistance ferme ; 
pas de foyers morbides nulle 
part. Le durcissement du bulbe 
et de la moelle ayant échoué, 
il ne fut pas possible de les 
examiner au microscope. 



Épaississement des méninges , 
dilatation des ventricules, épen- 
dyme verruqueux et de consis- 
tance ferme. Pas de fovers 
morbides dans le bulbe ni aans 
la moelle cervicale. 
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ae 

Sri 

Si 



32 



NOU, AGE, 

SB», PaOVBMlO?!. 



OS 



Ch.R.,fontai- 
nier, 55ans. 






H 

a 



(?) 



33 



34 



D. S., ouvrier, 
17 ans. 



A. L., négo- 
ciant, 22 ans. 



33 
mois. 



4 ans. 



APPAREIL 

aiSPlMATOIBB. 



Péri - bronchite 
chronique ca- 
séeuse, indu- 
ration des som- 
mets, emphy- 
sème. 



Poumons ex- 
sangues, per 
méables par- 
tout. Poids de 
chacun d'eux, 
300 gr. 



Broncho -pneu- 
monie caséeuse 
aux deux som- 
mets, pneumo- 
nie tobulaire 
récente des lo- 
bes inférieurs, 
pleurite. 



APPAREIL 

CIMCCLATOIMK. 

(Cœur, 
vaisseaux.) 



Cœur de vo 
lume nor- 
mal, caillots 
fibrineux so- 
lides; mus- 
culature fria- 
ble. 



Cœur petit , 
muscle pâle, 
130 gr. 



Cœur de vo- 
lume nor- 
mal, épais- 
sisse ment 
localisé de 
l'endocarde. 



APPAREIL 

DIGB9T1P. 

(Estomac, intestiar, 

ganglions 

mésentériqaes.] 



Fl)lt: ET I 1 



I 



Estomac nor- Foie de té 
mal; gonfle- me 
ment des pla-; et m. 
ques de Peyerl gorge 
et des gan- sang 
glionsmésen- gr. i^j 
tériques, avec biliâir! 
foyers caséeux Rate h 
et ulcérations pertr&fbd 
superficieUes capsjlf 

épaisse!! 
rcncV* 
moQ r-f 

Estomac dila- Foie i' ^ 
té ; muqueuse lume 
normale; rien adoi^^. 
dans Tintes- 1 tinds.i 
tin, ganglions IBWç 
mésentérique*' petiie. 



fortement tu- 
méfiés. 

Estomac dila- 
té ; dans le jé- 
junum et ri- 
]éum,plaque> 
de Peyer trè 
gonflées, d( 
môme que le^ 
ganglions mé- 
sentériques. 



,40p 



Foie •^■ 

pareovf 

buUitti'î 

raalessJli 

coupe.* 



à 

lul&pttf 
à ct*^ 
grani-i 
se coi^ 
en wa.< 
neui :"^: 
leintapi 

de; 

confirn- 

ranalîï^' 

miquf 

foie.R»;" 

pertr^I 

260 gr 

me. t^ 

gue. 
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PANCRiUS. 



ancréas petii 
tmou(60gr.)- 



incréas petit 
Linou(30gr.)* 



m créa s assez 
rros et mou; 
oids, 100 gr. 



REINS. 



Cystite et pyélili* 
purulentes, né- 
phrite intersli- 
lielle suppurée. 



Reins non'altéré- 
dans leur tex- 
ture, petits, pe- 
sant chacun 
120 gr. 



Reins un peu hy- 
pertrophiés,sur- 
lace hsse, con- 
sistance bonne, 
Irouble très lé- 
ger de Fépithé- 
iium; poids du 
rein gauche , 
'270 gr., du rein 
droit, 240 gr. 



OBSERVATIONS. 




n 



Phlegmon gan- 
greneux sur le 
côté gauche du 
thorax. 



Fortes adhérences de la dure- 
mère avec le crâne, léger épais- 
sissement des méninges mol- 
les, cerveau très consistant, pas 
de foyers morbides, non plus 
que dans le bulbe ni dans la 
moelle. 



Cerveau un peu hypérémié, con- 
sistance bonne. Ëpendyme ven- 
triculaire légèrement ' épaissi ; 
pas de foyers morbides nulle 
part. Sympathique cervical et 
ganglions abdominaux non al- 
térés. 



Quantités consi-jC'erveau relativement petit, 1200 
dérables degly-' grammes, consistance ferme, 
cogène dans le ventricules latéraux de dimen- 
foie. sions et d'aspect normaux. Les 

f»arois du 4* ventricule sont 
ortement injectées et vascula- 
risées, Tépendyme très épais, 
prolifération nucléaire abon- 
dante dans les vaisseaux qui 
sont gorgés de elobules rouées 
jusquaux capillaires les plus 
fins. Au niveau des tubercules 
quadrijumeaux, le réseau vas- 
culaire est épaissi et très adhé- 
rent. Pas d'altérations du sym- 
pathique cervical ni du gan- 
glion cœliaque. 
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APPAREIL 




cj 




H 




APPAREa 






08 
•au 


NOM, AGE, 


1 i 


APPAREIL 


cucuiaronui. 


DlOBSTir. 




S 


•iZBf rsoriMioif . 


g ■ 

a 3 

mm 


^••■•MA T VSH ■• 


(Cœur, 
▼aînemnx.) 


(Estomac, intettias, 
ganglions 


FOIE R lia 


35 




e 






mésentériques.) 




W.K.,27ans. 


6 ans. Petites cavernes 


Muscle car- 


Rien d'anor- Pas dbipa^ 








au sommet 


diaque pâle, 


mal dans Tes- [ trophie' à 








droit, lobes su- 


fortement 


tomacnidans foie.cc:^^ 








périeurs indu- 


graisseux. 


les intestins. 


tioQ. Ui 






f 


rés et parsemés 






petite f. 




j 1 de granulations 






moUe. 






; grises et jau- 














nés. 








36 


D., ouvrier, 


1 au. 


Cavernes dans 


Cœur petit, 


Muqueuse sto- 


Foie pdM 




31 ans. 




les deux pou- 
mons, infiltra- 


brun-rouge. 


macale très 


poids, III 








muscle fer- 


ramollie, in- 


gr.. ceïM 








tion caséeuse, 


me; poids, 


testins nor- 


pâles, i:d 








bronchite et 


200 gr. 


maux , gan- 


graisse: ?« 
de rifccf 








péribronchite , 




glions mésen- 








pleurésie adhé- 




tériques hy-' ne diw;"* 








sive et suppu- 




pertrophiés. , nutes i:^ 




i 




rée. 






la mort. :?. 
de S2.y 
Rate ^^' 
et c^' 
poids, 'T 


37 


L. S., femme 


1 
2 an?., 


Oans le poumon 


Cœur petit et 


Muqueuse sto- 


Foie t&Mi 




de chambre, 


1 gauche, un 


mou, cail- 


macale épais- pesant ' Jl 




25 ans. 


foyer gris-blan 


lots solides. 


sie, fortement, gr.jcsceitaj 






ch&tre de lu 


muscle très 


injectée par' les au «o^^ 






grosseur d*une 


p&le. 


places ; nen 
dans les in- 


nage de*aj 








noisette; dans 




piUaire» m 
U veine? > 








le poumon 




testins; gan- 








droit, un foyer 




glions mésen- 


te cont' 




1 d'infiltration 




tériques hy* 


nent tr-- 




gros comme 




pertrophiés et 


coup de f 






un œuf d oie, 




indurés. 


cogène;:- 






granuleux sur 
, la coupe, et 






les au'.*- 










nage de-*'. 








transformé au 






dicule$ à: •> 








centre en une 






veine s*- 
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'A>T,RKA.S, 



REINS. 



OBSERVATIONS. 



créas nor- 
i. 



créas nor- 
1 ; poids, 



réas mou 
sclérosé ; 
aconjonc- 
abondant; 
li petits et 

Î5. 



Reins un peu 
gros, nombreu- 
ses stries jau- 
nâtres dans la 
substance cor- 
ticale. 



Reins de volume 
normal, points 
troubles dans 
la substance 
corticale; le rein 
droit pèse 160 g. 



Reins gros et hy- 
pérémiés, trou- 
oie par places 
dans la sub- 
stance corticale. 



Beaucoup de gh- 
cogëne dans le 
foie, encore re- 
connaissable 
trois jours après 
la mort. 



SYSTÈME NERVEUX. 



Opacité et épaississement de la 
pie-mère, un peu d'œdème des 
espaces sous - archnoîdiens , 
circonvolutions petites; Texa- 
men de la substance cérébrale, 
des ventricules et des vaisseaux 
ne révèle aucune altération, 
non plus que Texamen micros- 
copique de la moelle allongée 
et de la protubérance. 

Cerveau et moelle hypérémiés, 
sans foyers morbides appa- 
rents. Après durcissement dans 
le chromate de potasse, on 
trouve par un examen attentif 
des tramées jaunes s*étendant 
depuis le centre des olives jus- 

3uà la protubérance, allant à 
roite depuis le raphé jusqu'au 
4« ventricule, et en bas jùs- 

3u*au prolongement des cor- 
ons médullaires ; leur profon- 
deur est de 2 millim. ; leur lon- 
gueur de 3 à 4 millim. ; elles 
sont unies entre elles par de 
minces bandelettes de même 
aspect. Elles sont formées d'un 
tissu riche en novaux, ressem- 
blant à la névroglie, et du côté 
droit elles occupent le plancher 
du 4« ventricule dans toute sa 
hauteur. 
Le cerveau et la moelle, à l'état 
frais et après di£férents procé- 
dés de durcissement, ne lais- 
sent apercevoir aucune altéra- 
tion m à Tœil nu ni au micros- 
cope. Dans la cavité crânienne, 
entre la dure-mère et la pie- 
mère, il y avait un caillot ré- 
cent, épais d'un centimètre à 
son centre, et recouvrant tout 
rhémisphère droit; forte infil- 
tration sanguine de la dure- 
mère. Poids du cerveau, 1150 
grammes. 



I 



11 



KncKicns. — Le Diabète. 



il 
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ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 



o 



NOM, AGE, 
tBXMf pmovBsnoH, 



38 



■s i 

sa 

M 
O 



ÂPPÂRHL 

BBtPlMATOIBB. 



pulpe molle , 
jaun&tre , à 
odeur très aci- 
de. 



APPAREIL 

aaCCLATOIMB. 

(Cœur, 
Taisseaax.) 



APPAREIL 

DI0B9TI7. 

(Estomac, intestins. 

ganglions 

mèseatériques.) 



Femme E. H., 
37 ans. 



I 



2 ans. 



Peu de sang 
dans les pou- 
mons; ceux-ci 
partout per- 
méables. 



Muscle car- 
diaque pftlc 
et légère- 
ment grais- 
seux; cou- 
leur très 
claire et flui- 
ditédusang. 
Poids du 
cœur, 200 g. 



Muqueuse sto- 
macale pâle 
et friable ; 
poids de l'es- 
tomac, 45 gr. 
Muqueuse in- 
testinale in- 
jectée par pla- 
ces, ganglions 
méseniérîques 
hypertropniés, 
vaisseaux lym- 
phatiques di- 
latés. 



FOIE n B-iT 



hépati:: 
contiecoect 
du pi|i«" 
brun; fi 
capilkrK 
de u n 
porte f^^ 
très à^fi 
par plâfï* 
avec i2^ 
phie cortt 
pondante il 
celluki ï 
patiqid 
Rate p^ 
etexsaur; 
80 gr. 

Foie p^^p 
sant ll>f 
acinir'jî^l 

appire:^' 
ceilBi»^ 
meci çft 

noywi^ 
parenu 

de ^• 
lettes 
gnis5( 
ment 

quelc 
unes; 
partdi: 
non go 
nique- 
molle, 
sant ir 

caikSU.: 

dée. 
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463 



PANCRÉAS. 



REINS. 



créas petil, 
racté, scié- 
IX, pesant 
gr. ; com- 
té pour la 
ts grande 
rtied'untis- 
conjonclif 
'iUaireavec 
ilques res- 
des acini. 



Reins gros, ex- 
sangues , épi- 
tbébum grais- 
seux par places, 
enveloppes des 
glomérules un 
peu épaissies. 
Poids: rein gau- 
che, 450 gr.; 
rein droit, i30 
grammes. 



OBSERVATIONS. 



San^ clair et 
fluide dans les 
veines et dans 
le cœur. 



SYSTEME NERVEUX. 



Cerveau pesant H70 gr.« de con- 
sistance normale, modérément 
hypérémié ; mêmes remarques 
pour le bulbe et la moelle. Au 
niveau des tubercules quadri- 
jumeaux, la pie- mère adhère 
fortement à 1 épendyme. Dila- 
tation notable des espaces lym- 
phatique8péri-vasculaires,avec 
atrophie des gaines et des vais- 
seaux, surtout dans les noyaux 
lenticulaires, où l'on trouve des 
vacuoles très rapprochées el 
atteignant 3 ou 4, et jusqu'à 
8 ou iO millim. de circonfé- 
rence; ces vacuoles sont plus 
rares dans les autres ganglions 
cérébraux, dans la substance 
blanche et dans Técorce. Les 
cellules ganglionnaires sont 
environnées d'espaces lympha- 
tiques qui communiquent avec 
ceux de la pie-mère. Le cer- 
velet, le quatrième ventricule, 
le bulbe et la moelle n'offrent 
pas la môme lésion et sont 
intacts. 
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o 

es 



3U 



NOM, AGE, 
M», raoriMio!*. 



u: % 
« n 

M 

a 



APPAREIL 

KBSPIKATOIRB. 



DeB , iSans 



2 ans 
1/4. 



Pneumonie ca- 
séeuse et in- 
terstitielle, ca- 
vernes, bron- 
chite et péri- 
bronchite ul- 
céreuse. 



40 



A., maçon, 
34 ans. 



mois, 



APPAREIL 
cimcuLAToiai. 

(Cœur, 
vaisseaux.) 



Cœur petit , 
muscle fon- 
cé et atro- 
phié. 



Vastes foyers de 
nécrose, avec 
infiltration gri- 
se plus récente; 
pleurésie adhé- 
sive et tuber- 
culeuse. 



Cœur petit , 
m u scie Dru n, 
atrophié ; 
dans Taortc 
sclérosée, 
foyers de dé- 
générescen- 
ce grais - 
seuse. 



APPAREIL 

DIGUTir. 

(Estomac, intestins. 

ganglions 

mésentôriques.) 



Muqueuse sto- 
macale paie 
et spongieuse 
d'ailleurs in 
tacte. 



=^ 



Muqueuse sto- 
macale tumé 
fiée, rouge ei 
couverte d'une 
couche épaisse 
de mucus ; 
même état de 
l'intestin grê- 
le ; côlon très 
foncé , avec 

ulcérations 
superficielles; 
ganglions mé- 

sentériques 
un peu hyper 
trophiés. 



FOIE ET MTf 



Foie pes*. 
1350 grn 
mes; ^' 
apparei.> 
petits , 
bords rû. 
ces et r» 
centre fui 
et folcr. 
neui ; ct.l<. 
les piles f 
pauvres - 
novaui.R" 
peliteetpà- 
poids, ^ ' T- 



Foie,15yff. 
acini vyft 
rent$. ^ 
mente» »f 
place*, i^*»" 
leur* " •• 
mam.r 
fération : ^ 
novaui c- 
cellules «. 
tour des * 
naliculeib* 

patiquf^^ 
Rate,l5r- 

séche, fi J" 
cule5 i^* 
petits. 
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PAXrRÉAS. 



ancréas petit: 
)oi(ls, 45 gr. : 
)as d*altéra 
ions de tex* 
ure. 



REINS. 



Reins gros, ex- 
sangues^ iégei 
trouble du pa- 
renchyme. 
Poids : rein gau- 
che, i 90 gr.; rein 
droit, i40gr. 



OBSERVATIONS. 



» 



ncréas,67g., 
rme , tissu 
glandulaire 
nlact. 



Reins un peu 
gros et hypéré- 
miés; de chaque 
côté 9 dans la 
substance cor- 
ticale, un abcès 
superficiel gros 
comme un 
noyau de ce- 
rise, entouré 
d'un épanche- 
ment némor- 
rhagique. 



Embolies et in 
farctus par bac 
téries dans les 
reins et les poil 
mons. 



SYSTÈME NERVEUX. 



Cerveau et méninges exsangues, 
parenchyme cérébral humide, 
épendyme du 4* ventricule for- 
tement granuleux, celui des 
ventricules latéraux moins. Pas 
de lésions en foyer appréciables 
à l'œil nu. A un examen plus 
approfondi, on trouve dans le 
noyau du pneumo -gastrique à 
droite une hémorrhagie ré- 
cente s'étendant jusqu'au plan- 
cher du 4* ventricule et jus- 
qu'au noyau du glosso-pharvn- 
gien, et deux autres foyers plus 
anciens dans le coq>8 testi- 
forme & droite et à gauche, s'é- 
tendant en dehors jusqu'au 
noyau de l'acoustique. 

Cerveau exsangue, humide, avec 
hémorrhagies capillaires punc- 
tiformes; Kvste de la grosseur 
d'un pois aans l'écorce de la 
circonvolution frontale interne, 
à droite. Sur le plancher du 
4« ventricule, quatre petites 
hémorrhagies circulaires de la 
grosseur d'une tête d'épingle 
et au delà, l'une au niveau du 
calamus & droite, correspon- 
dant à la limite supérieure du 
corps cendré (noyau du nerf 
vague et du glosso- pharyngien) , 
une autre à gauche au-dessus 
des barbes du calamus, une 
troisième, de forme régulière, 
à droite et plus haut vers le 
noyau du facial; la plus volu- 
mineuse se trouve dans la par- 
lie la plus inférieure du tocus 
cœruleus. On trouve en outre 
des hémorrhagies punctiformes 
dans le noyau du vague, de 
chaque côté, et des kystes hé- 
morrhagiques plus anciens, à 
parois conjonctives, et renfer- 
mant de la matière colorante 
du sang amorphe. 
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APPAREIL 
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APPAREIL 






s 


NOM, ▲GE, 


12 


APPAREIL 


cimcuLAToimi. 


DiOBanr. 




*£ 


WZB, riOFUSIOlf. 


î\ 


BBtPIBATOIBB. 


(Cœur, 


(Estomac, intestins. 


FOU rr un 


g 


r 


« :s 




\ 9 

▼aisseaux.) 


ganglioaa 




41 




s 




/ 


mésentériques.) 




i 

B., coutu- 


6 


Infiltration ca- 


Cœur petit et 


Muqueuse sto- 


Foie Qizci 




rière, 31 ans. 


mois 


séeuse, teinte 
ardoisée, sclé- 
rose des deux 
poumons, avec 


mou. 


macale et in- 
testinale gon- 
flée et rouge 
par places : 
dans le côlon. 


danss&:- 
mensi-.'j- 
sastrocrj- 
Rate UQ y. 








cavernes. 




grosse, 't 












quel({ues ul- 


saDgae 












cérations lar- 














ges comme un 














grain de chè- 
nevis. 


1 

1 


42 


Femme S. R., 


2 ans 


Cavernes, péri- 


Cœur petit , 


Muqueuse sto- 


1 
» 

Foie,t6*r 




19 ans. 


1/2. 


bronchite ca- 


muscle atro- 


macale épais- 


avec i- 








séeuse, pneu- 


phié, athé- 


sie , ulcéra- 


points c 








monie inters- 


rome des 


tions tubercu- 


phiése: 








titielle , gan- 
grène pulmo- 


grosses ar- 


leuses dans 


gère?.?: 








tères. 


rUéum. 


graissée* 








naire circons- 






calcub ' 








crite, pleurésie 






liaireiFiBc 








tuberculeuse. 






3IOp,.T 
perpUs-s*" 
table: » 
mètrw. *' 
et 3 cer'- 


43 


A. G., agent 


2 ans. 


Phthisie caver- 


Cœur de vo- 


Estomac dilaté, 


Foieji'^:? 




théâtral , 




neuse, pneu- 


lume moyen, 


muqueuse 


cellule- ?^ 




47 ans. 




monie intersti- 


musculature 


p&le; ulcéra- 


les *Tf ** 








tielle , péri- 


bonne. 


tions tubercu- 


de ncu:- 








bronchite ca- 




leuses dans le 


Rateja^r 








séeuse, indu- 




côlon. 


exsaoJ::' 








ration ardoisée 






flasquf ' 








ancienne et 






ridée. 








pneumonie ca- 




j 








1 


séeuse récente. 

1 

1 




1 





TE. 
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MUVEUX. 



peu 
ermes, 
-sions. 



'g.; 

ice 

•des 

cel- 

-rma- 

^ d al- 

•is du 

nijonc- 



Reins, i90 gr., 
gros et mous, 
pâles; substan- 
ce corticale 
étendue; trans- 
formation glv- 
cogénique de 
rôpithélium des 
anses de Ilenle. 



me ventricule^ 
iu du pneumo- 
1 ouïes ces hémor- 
sont récentes, pré- 
jics; il n'existe pas de 
.18 plus anciennes. 
rostose de la voûte du crâne, 
"paississement fibreux très 
épais de la pie-mère cérébrale. 
Cerveau pâle, de consistance 
normale ; pas de lésions appré- 
ciables dans les ventricules, 
non plus que dans le bulbe ni 
dans la moelle. 



Le cerveau et la moelle, ainsi que 
leurs enveloppes, ne présentent 
rien d'anormal quant au degré 
de congestion, à la consis- 
tance, etc. 



Rien d'anormal dans le crâne, 
dans les méninges, ni dans le 
parenchyme cérébral; celui-ci 
un peu nypérémié et de consis- 
tance' ferme. Rien de particu- 
lier sur le plancher du qua- 
trième ventricule. La moelle 
allongée, examinée après dur- 
cissement, ne présente rien 
d'anormal. 
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flS 
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M 
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NOM, AGE, 
wm, pmoFBitioK. 



CM., tailleur, 
37 ans. 



Û 

■^ ai 

H 

a 



iO 
mois 



45 



A. E., gra- 
veur, 54 ans. 



2 ans 
1/2. 



46 



E. H., coutu- 
rière, 21 ans. 



) an. 



APPAREIL 

EBBPlBATOiaB. 



Phthisie caver- 
neuse avec 
bronchectasie 
aux deux som- 
mets, infiltra- 
tion caséeuse, 
bronchite pu- 
rulente, pleu- 
résie séro-fibri- 
neuse. 



Phthisie caver- 
neuse des deux 
sommets, in- 
filtration ca- 
séeuse , œdè- 
me. 



Broncho- pneu- 
monie ffangré- 
neuse du lobe 
supérieur gau- 
che, cavité de 
la grosseur 
d'un œuf d*oie, 
contenant du 
tissu pulmo- 
naire nécrosé, 
à odeur très 
acide, et rou- 
gissant le pa- 
pier de tour- 
nesol : cette 



APPAREIL 

CIBCCLATOllB. 

(Cœur, 
Taisseani.) 



Atrophie bru- 
ne du muscle 
cardiaque. 



Atrophie bru- 
ne du muscle 
cardiaque. 



Valvules min- 
ces, à Jour, 
musculature 
normale. 



APPAREIL 

DIGBtTlF. 

(Estomac, intestins, 

ganglions 

mésentériqaes.) 



Estomac dilaté, 
léger gonfle- 
ment de la 
muqueuse, ul- 
cérations tu- 
berculeuses 
dans Tiléum; 
hypertrophie 
des ganglions 
mésentéri- 
ques, dilata- 
tion des vais- 
seaux chyli- 
fères. 

Estomac de vo- 
lume normal, 
muqueuse pâ- 
le , quelques 
ulcérations 
tuberculeuses 
dansFintestin 
grêle , gan- 
glions mésen- 

tériques blancs 
trè8gro8,8ans 

foyers caséeux. 

Estomac très 
dilaté» parois 
épaisses et 
rouges; mu- 
guet abondant 
dans r 



phage ; amyg- 
dalite suppu- 
rée. Intestins 
distendus,mtt- 

aueuse gon- 
ée et rouge. 



Foii n n: 



Foie,l8:»| 
lobules 
apparu 
colonti 
brun 
Rate,l 
parencb^ 
lerme, 
capsoie 
épaisse. 



Foie,t$iei 
celldef 
les i'^ 
très ft 

peûte 
trie. ei 
gue. 



Foîe,i3^1 
foyers r 
généi 
cegrai 
cirooosl 
gros COI 
des oi 
tes, Kil 
peu âi 
rents; 
Iules à pi 
topltsmi i 
nemeotp 
nuleox, \* 
degrais^< 
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•VXCREAS. 



créas,42g., 
insistance 
ine,lobule8 
s petits. 



:réa8 mou 

léLri,80gr. 



réas,90g.; 
asistance 
De, lobules 
cts , cel- 
s norma- 
pas d*al- 
lions du 
1 CD n jonc- 



Reins gros et hT- 
péréiniés, d'ail- 
leurs normaux; 
musculature de 
la yessie très 
développée. 



Reins un peu 
petits, fermes, 
sans lésions. 



Reins, 190 gr., 
gros et mous, 
pâles; substan- 
ce corticale 
étendue; trans- 
formation gly- 
cogénique de 
répithélium des 
anses de Ilenle. 



OBSERVATIONS. 



SYSTÈME NERVEUX. 



cher du quatrième ventricule^ 
près du noyau du pneumo- 
gastrique. Toutes ces hémor- 
rhagies sont récentes, pré- 
agoniques; il n'existe pas de 
lésions plus anciennes. 
Hypérostose de la voûte du crâne, 
épaississement fibreux très 
épais de la pie-mère cérébrale. 
Cerveau pâle, de consistance 
normale ; pas de lésions appré- 
ciables dans les ventricules, 
non plus que dans le bulbe ni 
dans la moelle. 



t^e cerveau et la moelle, ainsi que 
leurs enveloppes, ne présentent 
rien d'anormal quant au degré 
de congestion, à la consis- 
tance, etc. 



Rien d'anormal dans le crâne, 
dans les méninges, ni dans le 
parenchyme cérébral; celui-ci 
un peu hypérémié et de consis- 
tance ferme. Rien de particu- 
lier sur le plancher du qua- 
trième ventricule. La moelle 
allongée, examinée après dur- 
cissement, ne présente rien 
d'anormal. 
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te 

-a 



i7 



NOM, AGE, 
I 



M. H., coutu- 
rière, 19 ans. 



H 
PI iJ 



M 
B 



9 
mois. 



48 



W., 40 ans. '2 ans 



ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 



APPAREIL 

BliPIBATOlBI. 



I 



cavité est en- 
tourée d'hépa- 
tisation molle, 
grise, et s'ou- 
vre dans une 
bronche; dans 
celle - ci on 
trouve des dé- 
bris d'aliments 
f provenant de 
'estomac. 
Broncho- pneu- 
monie fibri- 
neuselobulaire 
des lobes infé- 
rieurs, et péri- 
bronchite icho- 
reuse ; le liqui- 
de, très acide, 
contient des 
globules de 
pus, des cellu- 
les épithéliales, 
beaucoup de 
granulations et 
d'amas de 
graisse, et des 
micro-organis> 
mes ; pas de 
zooglées ni de 
débris alimen- 
taires; œdème 
de la glotte. 
Phlhisie ulcé- 
reuse et ca- 
sée use; pneu- 
monie in ter-, 
stitielle; péri ' 
bronchite. 



APPAREa 

aBCULATOIBI. 

(Cœur, 
vaisseaux.) 



Cœur petit , 
muscle rou- 
ge-brun, val- 
vules pâles 
et minces ; 
sang coagu- 
lé , caillots 
lardacés; 
aorte étroite 
à parois min- 
ces (cœur 
chlorolique). 



Atrophie bru 
ne du muscle 

cardiaque , 
appareil val 
vulaire ei 

endocarde 
normaux. 



APPAREIL 

PIGUTir. 

Estomac, intotis.* 

ganglion 
méieotèriques.] 



poimsin 



de nj 
lesp 

taire? ^ 
155 §rj 

me, 

fonce, 

cule? 



Estomac très Foie,i 



IrèslJj 
raie, Il 

[100 



dilalé , mu- 
queuse pftle, 
boursouflée ; 
rougeur ca- , 
tarrhaledela tria^ 
muqueuse de jw'* 
l'intestin grô-; f'^l 
le, avec épais- i diji» 

sissemenl ; w'^'"-' 
muguet abon-l P^ 
dantdansl'œ ''?^; 
sophage. ^\ 

ge>. 
me 

Muqueuse sto-i^^^'' 
macale et in- ^^^ 
testinale épais "^;^ 
sie el ?pon- ^'«^"';' 
gieuse; gan- ■'^'^ 
glionsroésen- '^'^•v- 
lériquesdurs. f^^^ 
non hvpcrtro- ^*!''\ 
phiés. ■ p 

de 

peripi 

iei 



J 
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AXCRÉ-iS 



ïéas,60g., 
^e, acini 
ils, cellules 
maies, pas 
iltératiODs 
stroma 
ijonclif. 



Péas,60g., 
isistance 
tnalc, pa- 
ichyme 



REINS. 



Reins, 180 gr., 
gros, flasques; 
substance cor- 
ticale décolo- 
rée , étendue ; 
déffénérescence 

giycogénique ; 
vessie hyper- 
trophiée ; pas 
d'altérations ap- 
préciables au 
parenchyme ré- 
nal , sauf la 
transformation 

glycogénique 
des anses de 
Henle. 



Reins, 150 gr. 
(gauche), sub- 
stance corticale 
légèreme n t 
trouble ; sub- 
stance médul- 
laire fortemenl 
injectée; méta- 
morphose gly- 
cogénique très 
avancée. 



OBSERVATIONS. 



Etat infantile des 
organes géni- 
taux. 



» 



SYSTÈME NERVEUX. 



Œdème des méninges molles et 
du parenchyme cérébral, celui- 
ci partout exsangue. Pas d'al- 
térations & l'examen micros- 
copique de la moelle allongée. 



Parois du crâne épaisses, dure- 
mère très adhérente avec la 
voûte osseuse et avec la pie- 
mère. Parenchyme cérébral 
exsangue, brillant, ventricules 
dilatés; plusieurs hémorrha- 
gies sur le plancher du qua- 
trième ventricule; & droite, 
dans la région du noyau in- 
terne de l'acoustique, un fover 
de la grosseur dune lentille, 
et à 3 millimètres de la ligne 
médiane, deux taches brunes 
grosses comme des graines de 
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APPAREIL 
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NTRÉAS. 



REINS. 



éas,63g. 
»ect nor 



i'oids des reins, 
i68 et 158 gr.; 
consistance 
bonne; nom- 
breux kystes 
dans la sub- 
stance corlicale, 
quelques - uns 
gros comme des 
l'ëves. 



OBSERVATIONS. 



SYSTEME NERVEUX. 



pavot. Après durcissement des 
préparations, on trouve en 
dedans du noyau interne de 
l'acoustique à droite, juste en 
dehors du noyau du facial, trois 
petits foyers hémorrha^iques 
qui peuvent être suivis sur 
plusieurs coupes. Un autre 
groupe est situé un peu plus 
haut, distant de 6 à 7 milli- 
mètres de la liçne médiane, 
dans l'angle du smusrhomboï- 
dal ; les hémorrhagies les plus 
volumineuses sont récentes, on 
y trouve des globules sanguins 
de forme et de coloration nor- 
males ; il y a en outre d'autres 
foyers, composés de globules 
sanguins complètement déco- 
lorés ; très peu d'amas de gra- 
nulations piementaires brunes. 
Ëpendyme du sinus rhomboî- 
dal très épaissi et couvert de 
végétations papillaires. 



Après l'enlèvement de la dure- 
mère, on voit à sa face interne, 
sur l'hémisphère droit, un fi- 
brome gros comme un noyau 
de cerise, et une dépression de 
Técorce cérébrale vis-&-vis de 
cette tumeur. 
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50 



NOM, AGE, 

aiXB, VBOFIMIOR. 



M. B., iôans. 



51 



A. G., 

9 ans 1 /2. 



52 



H. G., 39ans. 7 ans. 



o 
« M 

H 



1 an. 



9 
sem. 



53 Emma F., 
35 ans. 



(•?) 



APPAREIL 

BISVIIATOIII. 



Poumons par- 
tout perméa- 
bles,muqueuse 
bronchique 
pâle, à droite 
seulement un 
foyer caséeux 
gros comme 
un noyau de 
cerise. 

Poumons par- 
tout , perméa- 
bles, œdéma- 
teux, dans les 

bronches, beau- 
coup de mucus 
mélangé à des 
débris alimen- 
taires. 



Quelques foyers 
de broncno - 
pneumonie à 
la base gauche. 



Dans le lobe su- 
périeur droit, 
un foyer gan- 
greneux nette- 
ment limité, 
du volume 
d'une noisette; 
dans la cavité 
pleurale,beau- 
coup de liquide 
rouge, san- 
guin. 



APPAREIL 

CIBCCLATOimi. 

(C<Bur, 
raisseaux.) 



Cœur petit et 
flasque,aorte 
étroite à pa- 
rois minces. 



Cœur petit et 
flasque. 



Cœur gros et 
flasque,avec 
beaucoup de 
taches grais- 
seuses. 

Cœur normal 
contenant 
des caillots 
solides. 



APPAREa 

DIOBSTIV. 

r Estomac, intestios. 

ganglions 

méseotériques.) 



POU FT I4ll 



Estomac 
dilaté. 






très 



L*estomacd*un! 
rouge sale au 
niveau de la 
grande cour- 
bure, contient 
beaucoup de 
matières noi- 
râtres. La mu- 
queuse du gros 
mtestin est 
partout gon- 
flée, rouge; 
rintestin rem- 
pli de liquide, 
signes d'une 
entérite ca- 
tarrhale épi- 
démique (dy- 
senterie). 
Estomac dilaté, 
parois épais- 
ses et pâles. 



Estomac dila- 
té, muqueuse 
pâle et mince. 
Péritoine re- 
couvert d'un 
dépôt gélati- 
neux , puru- 
lent par pla- 
ces; épaisses 
plaques de 
muguet dans 
Tœsophage. 



Foie,l&ir. 
Tolurf .* 
dinux. V 
gèrerX:- 
tion ^4^ 

S€US« pi 

placer. 



Foie de 
me nts 
les sur^J 
de 
ontace^ 

tegrw.^ 
di(ra5«- 



Foi«î*-'-' 
sangut 
quesc 

tion* a" 
\eîiw 
liair^. 
r'oicr<3-J 
saBg-ffl 
semr \ 
tract J'1 
tricle.^■ 
petite. 
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PAXCRliS. 



tcréas,35g., 
ns lésions 
préciables. 



icréas nor- 
il. 



créas dur 
atrophié. 



créas atro- 
le. 



REINS. 



Reins, 435 gr. 
(gauche), pâles, 
par la teinture 
d'iodei, forte co- 
loration brunâ- 
tre sur les limi- 
tes des substan- 
ces corticale et 
médullaire (gly- 
cogène). 

Reins assez gros, 
substance corti- 
cale hypéré- 
miée. 



Reins de dimen- 
sions normales, 
dégénérescence 
glycogéni^ue , 
hypertrophie de 
la vessie. 

Les deux reins 
augmentés de 
volume et dégé- 
nérés en plu- 
sieurs points ; 
glomérules 
transformés çà 
et là en amas 
de tissu con- 
jonctif sans 
noyaux; beau- 
coup de canali- 



OBSERVATIONS. 



» 



» 



» 



SYSTÈME NERVEUX. 



Méninges épaissies, parenchyme 
cérébral œdématié, très con- 
gestionné, odeur notable d'acé- 
tone, beaucoup de liquide dans 
les ventricules, pas de foyers 
morbides. 



Cerveau et méninges pâles, légè- 
rement œdématiés, pas de 
foyers morbides. 



Exsudât hémor- 
rhagique autour 
de 1 utérus et 
dans la région 
vulvaire. L'o- 
vaire droit est 
transformé en 
un kyste rempli 
d'un contenu 
gangreneux 

(tentatives pro- 
bables d'avorte- 



Léger œdème de la pie-mère, 
hypérémie de la substance 
blanche, pas de foyers mor- 
bides. 



Au niveau du nerf pneumo-gas- 
trique droit, à son émergence 
du plancher du quatrième ven- 
tricule, on trouve une tumeur 
du volume d'un gros pois, au- 
devant de laquelle passent les 
fibres du nerf vague (fibro- 
myôme). Pas de traces d'autres 
lésions en foyer (sclérose, dé- 
bris d'hémorrhagies) , mais 
distension sanguine énorme 
des capillaires. 



1 
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54 



55 



>'0M, AGE, 

SBU, PKOFBMton, 



Anna B., 
21 ans. 



GharlotleW., 
27 ans. 






Plu- 
sieurs 
ann. 



7 
mois. 



APPAREIL 

KISPIKATOIKI. 



Bronchite aux 
sommets et 
dans les lobes 
inférieurs, 
foyers gros 
comme des 
noyaux de ce- 
rise, ayec né- 
crose centrale; 
partout ail- 
leurs, paren- 
chyme pulmo- 
naire perméa- 
ble. 



Broncho- pneu- 
monie chroni- 
que avec ca- 
vernes aux 
deux sommets, 
péribronchite 
caséeuse. 



APPAREIL 

OBCCLATOIAB. 

(Cœur, 
Taisseau».) 



Cœur petit, 
1 59 gr., rem- 
pli de cail- 
lots fibri- 
neux; dans 
les muscles 

papillaires 
de la valvule 
mitrale,gra- 

nulations 
d'un gris- 

jaunfttre , 

atteignant 
comme gros- 
seur depuis 
une tête d'é- 
pingle jus- 
qu'à un 
noYjàn de 
censé. 

Cœur petit, 
atrophie bru- 
ne du mus- 
cle. 



APPAREIL 

DIGBSTIP. 

(Estomac, intesUDS, 

ganglioDt 

mésentèriqiief.) 



FOIL El M 



Estomac assez 
volumineux , 
muqueuse pA- 
le. 



Foie,îO! 1 

nortcu 

Rates» 

de 

tance 

male,lii| 



Estomac forte 
mentrétracté, 
muqueuse 
épaissie, in- 
testins rétrac- 
tés, gang;lions 
mésentériques 
hypertrophiés. 



Foie br- 
atropl' 
Rate oc ?A 
congesi.: 
née. 
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PANCRKAS. 



Pancréa8,66g., 
texture nor- 
male. 



KEI.NS. 



cules urinaires 
disparus, d'au- 
tres remplis de 
cylindres hya- 
lins. 

Poids des reins : 
gauche, 189 gr., 
droit, 159 gr.; 
proportion de 
sang normale, 
texture bonne, 
sauf la présence 
constante d*une 
dilatation el 
d'une dégéné- 
rescence glyco- 
génique des 
anses de Henle. 



llcins hypéré- 
miés, catarrhe 
des papilles et 
dégénérescence 
glycogénique 
des anses de 
Henle. 



f.c pancréas est 

entouré dans 

sa plus grande 

partie d'un 

kyste à parois 

épaisses, ad- 
I hérent à la 
' face posté- 
I rieure de Tes- 
' tomac et con- 
tenant 200 gr. 
il'un liquide trouble, couleur 
de terre glaise, mélangé de frag- 
ments d'un rouge orangé. Sur 
la paroi postérieure de ce kysic 
•n trouve le pancréas atrophié , 
recouvert de fausses membra- 
nes et contenant beaucoup de 
cristaux d'hématoïdine et de cel- 
lules granuleuses (péri -pan - 
crélite et pancréatite hémorrha- 
gique). 



OBSEHVATIONS. 



ment par injec- 
tion d'eau bouil- 
lante). 



» 



SYSTEME >EnVElX. 



Le bulbe présente une dilatation 
des vaisseaux avec de très pe- 
tits foyers de myélite (vov. 
p. 138 et 139). Poids de Tencê- 
phale, 1250 gr. 



Cerveau exsangue, sans lésions 
en foyer, œdème considérable 
de la pie-mère. Dans la moelle 
on trouve une dilatation vas- 
culaire et des hémorrhagies 
(voy. p. 137 et 138). 



Frerichs. — Le Diabète. 
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CAUSES DU DIABÈTE 



Les circonstances qui conduisent au diabète sont au pre- 
mier abord des plus diverses, quoique capables d* aboutir 
au même résultat. 

Pour me rendre un compte exact des conditions étiolo- 
giques du diabèle, en prenant pour base les faits, j*ai dé- 
pouillé attentivement toutes les raisons qui avaient pu 
provoquer la maladie sur un total de quatre cents obser- 
vations, et je donne ici le résumé de cette enquête. II y est 
tenu compte aussi, autant que possible, de riufluence des 
maladies antérieures sur le développement du diabèle. 

I. Causes générales. 

Comme causes générales^ on trouve d'abord : 
1 . UAge. — C'est entre quarante et cinquante, et jusqu'à 
soixante ans que le diabète se montre de préférence ; les 
âges situés en deçà ou au delà de ces limites y sont peu 
exposés. L'apparition de la maladie suivant les âges s*est 
répartie de la façon suivante dans mes observations : 



De 

1 à 10 

ans. 


De 

10 à iO 

ans. 


De 

iO à 30 
ans. 


De 

30 à 40 
ans. 


40 à 50 
ans. 


De 

50 à 60 
ans. 


De 

60 à 70 
ans. 


Au <JfU 

«le 
70 aa«. 


A 


» 


4Î 


71 


101 


10. 


43 


'1 
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2. Le Sexe, — Sur 400 malades, il y a eu 282 hommes 
et 118 femmes. Le rapport de fréquence du diabète entre 
les deux sexes serait donc comme 3 est à 1 . 

3. La Race. — Sur mes 400 malades, 102 étaient de race 
sémitique ; les 298 autres appartenaient aux races germa- 
nique, slave, latino-celtique, caucasique, etc. Ce chiffre 
élevé des malades de race sémitique est très remarquable, 
surtout si l'on tient compte du petit nombre des individus 
de celte race par rapport aux autres éléments de la popu- 
lation. Cette prédisposition des juifs pour le diabète doit 
tenir à une excitabilité naturelle du système nerveux, à 
leur genre de vie ordinairement très actif, et par-dessus 
tout à leurs alliances entre proches, donnant leur plus 
grande prédominance aux influences héréditaires (1). 

Quant aux pays d'origine, mes malades étaient Allemands 
pour la plupart, mais j'en ai vu de toutes les contrées du 
globe : Amérique, Japon, Turkestan, Sibérie, Egypte, Java, 
Malle, etc. Toutes les conditions sociales étaient représen- 
tées, principalement les plus élevées, et soixante seule- 
ment de mes malades appartenaient aux classes inférieures, 
ouvriers, domestiques, journaliers, etc. ; parmi les autres, 
il y avait des comptables, des commerçants, des profes- 
seurs, des médecins, des fonctionnaires de la cour et des 
nobles de tout rang. 

i . V hérédité jOue un rôle important parmi les causes du 
diabète. Sur 400 cas, elle entrait en ligne de compte 39 
fois. Le plus souvent on trouvait les parents et les enfants 
malades ; parfois cependant les enfants seuls étaient atteints 
et les parents indemnes, ce qui arrivait surtout dans les fa- 
milles à ^prédisposition névropathique. Souvent Tinfluence 
se faisait sentir à des degrés de parenté plus éloignés, 
comme entre oncle et neveu, etc. 

(I) Ma statistique a pu se trouver aussi influencée parce fait, qu*en de- 
hors de ma clinique, c'est surtout aux classes riches de la population que 
j'ai eu affaire. 
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5. 11 y avait de V obésité chez plus d'un septième des 
malades, soit 59 fois sur 400. Il est à remarquer que les 
femmes sont fréquemment atteintes de diabète à Tépoque 
de la ménopause, surtout lorsqu'elles acquièrent alors de 
l'embonpoint. 

II. Causes prochaines. 

Comme causes prochaines du diabète, on trouve en pre- 
mier lieu : 

1. Les troubles nerveux^ dont j'ai conslalé Texistence 
75 fois suri65 cas soigneusement analysés à ce point de 
vue, ce qui donne la proportion de 1 sur 2,21. 

a) Des lésions organiques du cerveau et de la moelle allon- 
gée ont été rencontrées trente fois. Elles consistaient en apo- 
plexies, inflammations de la dure-mère et des méninges 
molles, altérations syphilitiques de l'encéphale et de ses 
enveloppes (7 fois), néoplasmes, cyslicerques avec ménin- 
gite chronique (1 fois), sclérose et autres dégénérescences 
de la moelle (4 fois), et surtout dans des congestions, hé- 
morrhagies et troubles de nutrition déjà décrits, des capil- 
laires et des fines artères sur le plancher du quatrième ven- 
tricule; dans trois cas, il y avait de l'atrophie des nerfs 
optiques, et une fois de l'amblyopie avec pachy- et leptomé- 
ningite chronique. 

A) Il y a eu trois cas de troubles psychiques^ et deux fois le 
diabète était accompagné de symptômes de paralysie 
générale au début; deux fois il y a eu de l'épilepsie 
concomitante. 

Très souvent on constatait de l'hémicrânie et de la né* 
vralgie occipitale, ainsi que de la sensibilité et une proémi- 
nence des vertèbres cervicales supérieures. 

Souvent le diabète était précédé de perversions gêné- 
siques, et chez la femme il succédait parfois à des grossesses 
répétées. Un fait important à notei", c'est que le diabète a 
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eu plusieurs fois pour point de départ une actio7i réflexe^ par 
lésions du trijumeau, à la suite de Textirpation d'un œil 
(un cas), par maladie du pneumo-gastrique (un cas) (1), par 
blessure du nerf sciatique (un cas) ; la névralgie sciatique 
coexistait aussi fréquemment avec le diabète. Le dé- 
veloppement du diabète par voie réflexe peut donc pro- 
venir de trois nerfs : pneumo-gastrique, trijumeau et scia- 
tique. 

c) L'a]()parition du diabèle est très souvent provoquée par 
des émotions^ de la surexcitation d'esprit, des soucis et des 
chagrins. C'est ainsi que J'ai soigné un jeune boursier, qui 
était devenu diabétique après de fortes pertes d'argent. Il 
prit des opiacés, cessa d'aller à la Bourse, et au bout de 
trois semaines toute trace de sucre avait disparu dans ses 
urines. Il resta bien portant pendant plusieurs mois, recom- 
mença à fréquenter la Bourse, fît de nouvelles pertes et 
redevint diabétique. La maladie fut encore améliorée pour 
une longue période ; une troisième fois le malade eut des 
revers de fortune, fut repris du diabète, et enfin ne put faire 
face à ses engagements. Je n'ai pas su ce qu'il était devenu 
parla suite. 

Un homme d'État haut placée devenu diabétique par 
excès de travail, guérit promplemeut en Italie grâce au 
repos forcé; il commit l'imprudence de se marier pendant 
ce voyage ; la maladie reparut et l'emporta en peu d'années. 

rf)Les blessures de la tête, quelques-unes avec commotion 

(1] Cl. Bernard avait déjà montré que l'irritation du bout central du 
nerf vague peut produire le diabète {Leçons sur le système nerveux^ t, H, 
1858, p. 442), et le môme fait a été établi depuis par Eckhard et £. Kiilz. 
(Ar6. (i. phys, Labor. in MarburÇy Bonn, 188i, p. 94). Il existe en outre 
dans la littérature médicale plusieurs exemples de dégénérescence du 
nerf vague dans le diabète : Ânger a trouvé sur le pneumo-gastrique une 
concrétion calcaire de la grosseur d'une amande, en môme temps que des 
tubercules pulmonaires ; Percy a vu le ganglion semi-lunaire, celui du 
nerf splanchnique et le nerf vague épaissis et de consistance cartilagi- 
neuses. — Henrat a observé une tumeur grosse comme une noisette sur 
le pneumo-gastrique, au point où il croise la base de la langue {Cen- 
iralbl. f. med, Wissensch. 1876, n» 12), 



182 CAUSES DU DIABÈTE. 

cérébrale, ont élé notées huit fois, par chute de cheval, 
d'un lieu élevé, du haut d'un gazomètre, etc. 

2. A côté des cas de diabète provoqués par des troubles 
ou des lésions du système nerveux, se placent immédiate- 
ment ceux qui succèdent aux maladies infectieuses aiguës. 
Tels furent trois cas de typhus auxquels succéda tout d'a- 
bord de la glycosurie et plus tard du diabète. Dans Tun de 
ces cas il s'était développé en même temps une atrophie 
des muscles du bras et de la région dorsale à droite, preuve 
que le typhus avait porté son influence sur la nutrition des 
centres nerveux. Deux fois le choléra asiatique servit de 
précurseur au diabète, une fois la fièvre récurrente et une 
autre fois ladiphthérie. Assez souvent la scarlatine a joué 
aussi le même rôle. 

3. Parmi les maladies constitutionnelles^ il faut citer l'in- 
fluence indubitable de la syphilis, de la goutte et de la gra- 
yelle arthritique. J'ai observé dix cas dans lesquels la 
glycosurie s'est montrée en partie pendant les attaques de 
goutte. 

4. Les maladies a frigore peuvent être l'origine du diabète, 
et dans une série de cas celui-ci est apparu immédiatement 
après l'action du froid humide, avec catarrhe bronchique 
consécutif. 

Plusieurs fois le diabète se rattachait directement à un 
catarrhe stomacal, déterminé lui-même par une indigestion 
ou quelque autre excès. 

5. Des maladies du foie ont souvent accompagné le 
diabète, sans qu'on pût éclaircir leur véritable influence 
étiologique sur l'excrétion du sucre; il en fut ainsi de l'ic- 
tère, soit simple, soit symptomatique d'une obstruction des 
canaux hépatiques, ou de calculs biliaires, ou principa- 
lement d'un cancer du foie. 

Trois fois il y avait eu antérieurement au diabète des 
blessures du foie par traumatisme de la région hépatique. 

6. Je ferai encore remarquer que, chez deux malades, le 
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diabète a succédé immédiatement à une affection aiguë du 
pancréas (voy. plus bas : Formes du diabète). 

Outre les causes précédemment énoncées, il en est en- 
core d'autres qui peuvent donner naissance au diabète. 
Ainsi, je me souviens d'une femme qui fut prise de vertiges 
et de ptosis de Tœil droit après un coup de soleil^ et dès le 
lendemain présenta de la polydipsie et de la glycosurie (1). 

Il est certain qu'il doit y avoir encore d'autres causes du 
diabète qui nous sont inconnues, car il n'est que trop fré- 
quent que la recherche des causes demeure infructueuse en 
médecine. 

Il reste acquis néanmoins ce fait important, que le diabète 
peut résulter de toute cause assez énergique pour troubler 
le fonctionnement du système nerveux, qu'il s'agisse de lé- 
sions organiques du cerveau et du bulbe, ou d'irritations de 
certains nerfs (pneu mo- gastrique, trijumeau et sciatique), 
ou enfin d'influences générales retentissant sur la vie intel- 
lectuelle ou morale. 

Je noterai encore, sans en pouvoir dire la raison, que 
plus d'une fois j'ai rencontré plusieurs cas de diabète dans 
la même maison. Ainsi j'ai observé trois diabétiques de fa- 
milles différentes, parmi les habitants d'une maison de 
Friedrichsstrasse à Berlin, et trois diabétiques à Hanovre 
dans des maisons contiguës de la mftme rue. Si des faits 
semblables se rencontraient plus souvent, on pourrait être 
mis sur la voie d'influences locales jusqu'ici inconnues. 

(i ) Parmi les troubles nerveux relativement peu importants, qu'on trouve 
unis à la glycosurie, figurent assez souvent les maladies du nerf facial : 
j*en ai observé dans huit cas des parésies et paralysies, indiquant bien 
une affection du quatrième ventricule. J'ai vu souvent aussi du ralentisse- 
ment du pouls jusqu'à 40 pulsations, et une fois le pouls dicrote. 



VIII 



FORMES DU DIABÈTE 



Le diabète affecte des allures très différentes, non seule- 
ment dans ses symptômes, mais aussi dans sa marche, sa 
durée et ses terminaisons, suivant les conditions initiales 
qui président au développement de la maladie. 

Il y a des formes qui ne peuvent rester ignorées ni mé- 
connues, tandis que d'autres restent latentes pendant des 
années, tant que les accidents ordinaires du diabète font 
défaut, ou que des désordres d'une autre nature attirent à 
eux toute Tattention et la détournent des altérations fonda- 
mentales des échanges organiques. Il me parait donc indis* 
pensable, sans revenir sur la glycosurie précédemment dé- 
crite, de distinguer plusieurs formes du diabète proprement 
dit, pour apporter la plus grande clarté possible dans cette 
étude. 

I. Formes légères et formes graves. 

a) Formes légères. — Elles ont pour caractéristique que 
Texcrétion du sucre semble dépendre du genre d'alimenta- 
tion usité par les malades, que la suppression ou la dimi* 
nution des hydrocarbures dans le régime fait disparaître 
toute trace de sucre des urines. J'ai vu beaucoup de ma- 
lades de cette catégorie, principalement des femmes pour- 
vues d'embonpoint et arrivées à l'&ge critique; pourtant le 
cas s'est présenté aussi chez des hommes robustes. Souvent 
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ces malades pouvaient consommer sans inconvénient d'as- 
sez grandes quantités de pain ; j'ai connu un agriculteur 
qoi supportait de fortes rations d*aliments hydrocarbures 
quand il s'occupait activement dans ses propriétés, tandis 
que pendant l'hiver et dans l'oisiveté il avait 8 p. 100 de 
sucre dans ses urines. On a considéré ces formes de diabète 
tantôt comme un état prémonitoire des formes graves, 
tantôt comme une variété distincte de la maladie. D'après 
ce que j'ai vu, ni l'une ni l'autre de ces interprétations ne 
serait exacte. Dans la plupart des cas de ce genre, il arrive 
tôt ou tard, ce qui ne se produisait pas au début, que 
l'excrétion du sucre devient permanente, même avec la 
suppression des hydrocarbures ; d'autre part, j'ai vu aussi 
des cas où les malades, plusieurs semaines avant leur mort, 
étaient rigoureusement privés de pain et de féculents, ne 
rendaient plus aucune trace de sucre, et pourtant étaient 
déjà en proie à la complication ordinaire du diabète, la 
phthisie pulmonaire. Ce sont des exemples où les soi-disant 
formes légères ne s'en terminaient pas moins par la mort. 

D'ailleurs, les formes légères (1) se transforment le plus 
souvent dans les suivantes. 

b) Formes graves. — Ici la qualité des ingesta n'a que 
peu d'inQuence; malgré l'abstinence complète d'aliments 
nuisibles, malgré un régime animal exclusif, le sucre per- 
siste dans les urines lors même que leur quantité diminue 
sensiblement. Il est remarquable, chez les malades de cette 
catégorie, combien les moindres écarts de régime sont im- 
médiatement reconnaissables. Au bout d'une demi-heure 
oa d'une heure, s'il a été consommé du pain, on retrouve 
dans les urines une quantité de sucre correspondante, et 
toute supercherie de la part des malades se découvre aisé- 
ment. On ne comprend pas bien comment, dans ces con- 
ditions, l'amidon peut se transformer en sucre dans Tin- 

(I) Voir leur description plus loin. 
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testin, puis eo glycogèoe dans le foie, et repasser enfin à 
Tétat de sacre. C'est une succession tellement rapide, que 
l'absorption par Tinteslin, puis le passage dans le foie et 
dans le sang doivent être instantanés. Ce qui tendrait à le 
prouver, comme nous rétablirons plus loin à propos de la 
nature du diabète, c'est Fêlai des cellules hépatiques, qui ne 
renferment alors aucune trace de glycogène, tandis qu'en 
toute autre circonstance elles n'en sont jamais dépourvues. 

n. Dial>éte avec on sans polynrie. 

a) Diabèle avec polynrie. — Dans cette forme, la quantité 
d'urine s'élève à 6, 8, 10 et jusqu'à 12 litres, et presque 
toujours on constate en même temps une déchéance rapide 
de la nutrition, car la polynrie entraîne, outre le sucre, des 
quantités considérables d'urée et d'autres principes ana- 
logues. Cette forme est la plus commune; mais il existe 
aussi un 

b) Diabète sans polyurie (faux diabèle). — Ici la quantité 
d'urine n'est nullement augmentée, et pourtant elle contient 
une forte proportion de sucre, 4, 6 et jusqu'à 8 p. 10(L C'est 
la forme qui passe facilement inaperçue, vu l'absence de 
polydipsie et d'autres manifestations diabétiques. Elle n'est 
pas aussi rare qu'on le croit généralement. J'ai réuni plus 
de trente observations dans lesquelles la quantité d*urine ne 
dépassait 1700 ou 2000 centimètres cubes. 

m. Diabète consécutif aux affections cérébrales. 

Les troubles des fonctions cérébrales dont il s'agit ici 
sont d'espèces très diverses. Ils consistent en : 

a) Affections organiques du cerveau de nature variable, 
ayant principalement leur siège dans la moelle allongée, 
dans le cervelet, plus rarement dans le cerveau ou dans la 
moelle. On en jugera par les exemples suivants, ajoutés à 
ceux qui figurent déjà dans l'anatomie pathologique : 
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4, Excèsvénériensy aphasie, douleurs vives dans lamoiiié droite du crâne 
et de la face, parésie du facial et hémianesthésie à droite, convulsions 
cloniques des muscles du cou et de la face du même côté. Beaucoup 
de sucre dans Vurine, Autopsie : hyperoslose du crâne, épaississement 
de la dure-mère et de la pie-mère, cysticerques dans le lobe occipital 
et le cervelet, en partie suppures. Toile choroidienne infétneure épaissie 
et gonflée, fortement adhérente avec le fasiculus teres du côté gauche^ 
d'où, un refoulement oblique du bulbe. 

Le nommé Z..., fabricant d*inslruments, âgé de trente-trois ans, 
entre à la clinique. Il raconte qu'étant enfant, il s'est fait une 
légère blessure à la tète, au niveau du pariétal gauche ; il se serait 
d'ailleurs toujours bien porté, et Ton ne découvre pas qu'il se soit 
livré dans sa jeunesse àTonanisme ou à quelque autre genre d'excès. 
En 1862 il s'est marié et a eu un enfant vigoureux et bien portant. 
A partir de cette époque, à laquelle sa vie sexuelle fut très active, 
ses urines augmentèrent progressivement. Ayant une soif et une 
faim excessives, il mangeait beaucoup, tandis que ses forces décli- 
naient de plus en plus. A partir d'avril 1864 est survenue une diffi- 
culté de la parole, qui allait toujours en s'aggravant. Le malade 
commença à souffrir de violentes douleurs dans le dos et dans la 
moitié droite delà tète et de la face. Il lui semblait qu'on lui fendait 
la tête par le milieu. En même temps les facultés génésiques 
baissèrent, surtout à partir du mois de mai 1864, où l'abolition de 
la parole devint presque complète. Le 12 mai se déclarèrent en 
outre des crampes. C'est dans ce triste état que, le 17 mai 1864, 
le malade est transporté à la clinique. Il est grêle, avec un amai- 
grissement marqué surtout aux extrémités ; la peau est pâle, la 
salive acide, il y a de la polydipsie et de la polyphagie. Sauf un peu 
de matité et d'expiration bronchique dans les fosses sus-clavicu- 
laires, l'examen des poumons ne révèle rien d'anormal. Les autres 
organes sont sains également. Le malade a une physionomie hébé- 
tée, et aux questions qu'on lui adresse ne répond rien ou à peine 
quelques paroles inintelligibles. Il comprend cependant ce qu'on 
lui demande, et s'apercevant que ses réponses sont insufûsantes, 
il indique son âge, par exemple, en comptant sur ses doigts. La 
langue, déviée à droite, se meut facilement. Les labiales et les 
voyelles sont seules prononcées tant soit peu distinctement. (L'exa- 
men du larynx et des oreilles ne donne aucun résultat.) Toute la 
moitié droite de la face est un peu flasque et tombante par rapport 
à la moitié gauche ; quand le malade parle ou bâille, la commissure 
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labiale est attirée en haut vers la gauche ; les piqûres d*épin^les 
sont moins bien senties sur la face et sur le bras à droite qu à 
gauche; il n'existe pas ailleurs d'autres troubles de la sensibilité ni 
de la motilité. A la suite de contacts irritants, d*eirorts de mouve- 
ments, ou même spontanément, apparaissent des crampes cloniques 
dans le trapèze, le stemo-mastoïdien , Tomo-hyoïdien, ainsi que 
dans le frontal et Torbiculaire du côté droit, avec dilatation des 
pupilles d'ailleurs normales. L'excitabilité électrique est un peu 
augmentée à droite. L'urine, très chargée de sucre, n'atteint d'abord 
comme quantité que 2,500 centimètres cubes, avec une densité de 
1,035. Cette quantité augmente progressivement, en même temps 
que la densité diminue; le i" juin 1864, il y a 7,600 centimètres 
cubes, densité 1,030; c'est la moyenne constatée du 26 mai au 
3 juin. Depuis le 26 mai, le malade prend trois fois par jour une 
cuillerée de solution d*iodure de potassium, et la continue jusqu'au 
3 juin. Pendant tout ce temps, il y a un peu de fièvre, qui disparaît 
spontanément le 3 juin. Ce jour-là, il survient une attaque de 
crampes cloniques, de dix minutes de durée, se reproduisant à 
plusieurs reprises pendant la nuit. Il y a incontinence d'urine ; le 
malade estsans connaissance ettrès agité. Le 4 juin, il y a3,100cen- 
timètres cubes d'urine, densité 1,030; le 5 juin^ 1,800 centimètres 
cubes, densité 1,035. La perte de connaissance continue, puis sur- 
vient une forte dyspnée, et enfin la mort le 5 juin. 

Autopsie : les os du crâne, d'une épaisseur remarquable, pré- 
sentent à leur face interne beaucoup d'hyperostose, surtout le 
frontal ; la dure-mère est fortement injectée, surtout dans la région 
frontale, la pie-mère un peu œdémateuse, avec une légère opacité 
diffuse ; on trouve, principalement à la base, des adhérences an- 
ciennes ; les parties déclives de la cavité crânienne contiennent une 
quantité notable de liquide trouble. Sur la circonférence postérieure 
gauche du trou occipital existe une production osseuse presque 
pointue et faisant une saillie très prononcée. Cerveau assez gros, 
très consistant ; substance blanche fortement hypérémiée, substance 
grise partout très large et assez rouge. Les cornes antérieures et 
postérieures des ventricules latéraux sont dilatées. De la corne pos- 
térieure gauche, qui communique avec le ventricule gauche par 
une ouverture étroite, il s'échappe à l'incision une vésicule hyda- 
tique. A la pointe postérieure du lobe occipital gauche, on trouve un 
kyste à parois lisses, appartenant aussi, selon toute apparence, à des 
vers vésiculaires. A la paroi interne (grande scissure médiane) du 
lobe occipital gauche, sous un point très épaissi de la pie-mère, ou 
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trouve un foyer de ramollissement de Técorce cérébrale, au centre 
duquel est un kyste de la grosseur d'un pois, à parois épaisses, à 
contenu purulent. On trouve encore un ancien kyste à parois 
épaisses dans le lobe occipital droit, et un semblable dans le voi- 
sinage du corps strié droit. Les plexus choroïdeslatéraux sont légère- 
ment amincis, dissociés par places. Troisième ventricule large, 
commissure molle bien conservée ; ganglions cérébraux très pâles, 
Toile choroïdienne inférieure exceptionnellement épaisse et tendue, 
surtout granuleuse au niveau du calamus scriptorius, et intimement 
unie au fasciculus teres du c6té gauche par un tissu cicatriciel. Ces 
adhérences, par une sorte de traction, déforment la moelle allongée, 
et les parties correspondantes, à gauche du calamus scriptorius, sont 
un peu déprimées. Le fasciculus têtes du c6té droit est également 
uni par de nombreux traclus au vélum medullare. L'examen micros- 
copique ne révèle aucune altération dans les parties constituantes 
du quatrième ventricule. 

Les poumons sont œdémateux, surtout aux bases; sous le péri- 
carde, au niveau du ventricule droit, on remarque plusieurs groupes 
de taches ecchymotiques. Dans Tépiploon, dans la région dorsale 
de la cavité abdominale et dans le mésentère de l'intestin grOle, il 
y a un grand nombre d*extravasations sanguines atteignant jusqu'à 
la grosseur d'un pois. Les reins, après enlèvement de la capsule, 
présentent une surface molle et granuleuse; les glomérules sont 
fortement distendus ; exsudats blancs à l'extrémité des pyramides. 
Foie petit, mou, acini assez gros. Rate petite. Dans l'intestin grêle, 
quatre teenias fertiles. Pancréas mou et lisse, acini pour la plupart 
très petits, un peu plus gros et s'approchant de l'état normal dans 
la tête delà glande. 

S. Diabète intense sans cause connue, urines abondantes avec beaucoup 
de sucre ; soif vive, peu d'appétit. Mauvais résultats du traitement de 
Donkin^ effets nuls de V acide salicy ligue. Phthisie subaigûe. Autopsie: 
phthisie ulcéreuse avec cavernes^ pleurésie purulente. Sclérose pro- 
fonde du plancher du quatrième ventricule. Foie petit sans glycogène, 
rate petite, gonflement des ganglions mésentériques ; pancréas normal; 
pas deglycogènedans le foie examiné à Vétat frais. 

D., ouvrier, âgé de trente et un ans, tombe malade au mois 
d'avril 1874 et est reçu le 18 novembre à la clinique. Profondément 
amaigri, les pieds enflés, la peau sèche, pâle, et dans un tel état 
de faiblesse qu'il ne sort plus de son lit. On ne découvre pas de 
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lésions des organes thoraciques ni abdominaux. Strabisme diver- 
gent, diminution de Tacuilé visuelle, soif vive, peu d*appétit, som- 
meil mauvais ; température au-dessous de la normale. Poids du corps 
87 livres; urines 6 à 10500 centimètres cubes, avec 6 à 7 p. 100 de 
sucre. 

Par des soins attentifs et un régime sévère on n'obtient aucune 
amélioration, l'alimentation animale étant prise à contre-cœur et 
en petite quantité. Un essai de la cure lactée vantée par Donkin et 
d'autres médecins anglais, ne donne pas de bons résultats (9 litres 
de lait par jour, à l'exclusion de toute autre nourriture). La quan- 
tité d*urine augmente, l'excrétion du sucre atteint 597.8 grammes; la 
cachexie s'accentue, le poids du corps baisse. A peine obtient-on, 
mais pour peu de temps, un peu de mieux par l'opium combiné à 
la diète animale. L'acide salicylique, d'abord à la dose de 1^,5 par 
jour, puis à doses plus fortes, ne produit aucun effet. Vers la fin de 
la cure lactée s'étaient déjà montrés des symptômes de broncho- 
pneumonie au début, qui s'aggravent rapidement, s'accompagnent 
de pleurésie, et avec le cortège habituel de la phthisie subaigue, se 
terminent par la mort le 13 avril 1875. 

Pendant toute la durée de la fièvre hectique et jusqu'à la fin, 
l'urine contient encore 5 à 6,5 p. 100 de sucre. 

A Yautopsie, on trouve une phthisie ulcéreuse avec cavernes dans 
les deux poumons, de la bronchite et de la péribronchite, et une 
pleurésie purulente adroite. Cœur petit, muscle ferme, rouge-brun. 
Muguet abondant dans l'œsophage; muqueuse stomacale très gon- 
flée, surtout au niveau de la petite courbure. Rien à noter dans 
l'intestin; ganglions mésentériques partout hypertrophiés, d'un 
blanc jaunâtre. Foie petit, mou et flétri. Acini petits, bruns au 
centre, d'un jaune sale à la périphérie. Rate très petite, capsule 
froncée. Reins exsangues, substance corticale trouble par places. 
Pancréas normal. Cerveau et méninges un peu* hypérémiés, pas de 
foyers morbides nulle part. Quatrième ventricule de dimensions et 
d'aspect normaux. Le cerveau et la moelle sont durcis dans une 
solution à 5 p. 100 de chromate double de potasse; les préparations, 
après éclaircissement par la glycérine ou la lessive de potasse, sont 
traitées par le carmin ammoniacal ou acide, l'hématoxyline, le bleu 
d'aniline, et examinées avec soin par le D' Eichhorst. La moelle est 
trouvée saine; les cellules ganglionnaires, bien développées, con- 
tiennent partout beaucoup de pigment jaune; fibres nerveuses et 
tissu conjonctif normaux ; les vaisseaux sont fortement remplis de 
sang, les gaines adventices vides et partout facilement recon- 
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naissables; on ne trouve nulle part de lacunes autour des vais- 
seaux. 

Dans la moelle allongée, au niveau du quatrième ventricule, on 
trouve des lésions remarquables. A Tœil nu on aperçoit déjà une 
traînée d'un jaune clair, s'étendant du milieu de Tolive jusqu'à la 
protubérance, mais seulement du c6té droit, et située exactement 
contre le raphé médian, aussi bien en haut dans le quatrième ven- 
tricule qu'en bas au niveau du prolongement des cordons de la 
moelle; cette double traînée, de 2 millimètres de largeur et de 3 à 
4 millimètres de longueur environ, est réunie par un mince linéa- 
ment de même apparence. Celui-ci laisse naturellement le raphé à 
une assez grande distance à sa droite. Sur quelques points celte 
dégénérescence atteint en haut le plancher du quatrième ventricule, 
tandis qu'en bas elle présente une étendue plus considérable. Elle 
est formée d'un tissu riche en noyaux, analogue à la névroglie, et 
comprend à droite toute la surface du plancher du quatrième ven- 
tricule. Les vaisseaux et les autres éléments des régions ainsi 
atteintes ne sont pas altérés. Rien d'anormal d'ailleurs dans le 
cerveau. 

Le foie est examiné avec soin, environ 5 minutes après la mort, 
par M. le D'Eward; après ouverture de la cavité abdominale, on 
excise à peu près 300 grammes de foie; le sang s'écoulant de la 
veine porte est recueilli et traité aussitôt par l'alcool. Dans le foie 
on trouve peu de sucra (par réduction et fermentation), mais pas du 
tout de glycogène, ou du moins aucune substance sensible à l'iode. 
Les cellules hépatiques sont pâles, fortement granuleuses, et ne pré- 
sentent aucune réaction glycogénique sous le microscope. La struc- 
ture intime du foie est exempte d'altérations. 

Rien à noter dans la muqueuse stomacale ni intestinale. Les 
vaisseaux chylifères du mésentère contiennent très peu de cellules 
lymphatiques, mais de gros globules de graisse. 

Poids du cerveau 1420 grammes, du foie 1050, de la rate 90, du 
rein droit 160, du pancréas 90^ du cœur 200. Le sang, analysé pen- 
dant la période la plus grave de la maladie, contenait 0,44 p. 100 
de sucre, la proportion de celui-ci dans les urines étant alors de 
6,6 p. 100. 

La sécrétion parotidiennecontenaitdu sucre le 20 décembre 1874, 
et réduisait cinq à six gouttes de liqueur de Fehling. 

Le 4 janvier 1875, un autre échantillon de salive parotidienne 
qui avait été exposé à l'air pendant deux jours, ne présentait pas 
de sucre. 



192 FORMES DU DIABÈTE. 

3. Sensation persistante de vertige^ puU soif^ faim insatiable, polywie. 
Huit semaines plus tard, fortes douleurs dans la tête et dans le dos 
somnolence, délire, coma, fièvre avec ralentissement du pouls, mort. 
Autopsie : méningite cérébro-spinale, liquide purulent dans kquatrième 
ventricule avec épaississement considérable de Fépendyme. Petits 
foyers de bactéries dans le foie et dans les reins, 

R., âgé de quarante ans, ouvrier, a eu en 1848 des fièvres inter- 
mittentes pendant trois mois, et en 1849, le typhus. Depuis il a tou- 
jours été fort et bien portant et n*a pas contracté la syphilis. Depuis 
le commencement de mars 1865, il éprouve constamment une sen- 
sation de vertige, apaise difQcilement sa faim et sa soif, et sent un 
goût acide dans la bouche. Dès la même époque, il remarque des 
envies d'uriner extrêmement fréquentes, et rend des quantités con- 
sidérables d'urine; il y a de la constipation, et un œdème passager 
des pieds. Le malade commence à tousser et à maigrir, puis se fait 
admettre à la clinique au mois de mai 1865. C'est un homme vigoa- 
reusement constitué, mais très amaigri ; lapeau est pâle et rugueuse. 
L'odeur de Thaleine et la réaction de la salive sont acides ; dans les 
poumons, respiration obscure aux deux sommets, râles à l'inspira- 
tion et expiration prolongée. Pas d'altérations des autres organes. 
L'urine est abondante au début (6000 centimètres cubes), très riche 
en sucre et d'une densité de 1037; aussitôt qu'un régime con- 
venable est institué, elle diminue progressivement ; le â7 mai il y a 
2500 centimètres cubes avec une densité de 1030. Mais dès le 23 mai 
le malade s'est plaint de violentes douleurs dans la tête et dans les 
reins, de vertiges et de difficultés dans la marche. La température 
est de 38^^,4 le matin, de 39^,4 le soir, s'élevant le soir à partir du 
26 mai jusqu'à 40%4, tandis que le pouls reste irrégulier et très 
lent (de 52 à 48) et ne dépasse jamais 92. Aux symptômes déjà 
énoncés s'ajoute, le 27 mai, de la somnolence, dont on peut d'abord 
tirer le malade avec peine, mais qui plus tard devient insurmon- 
table. Le ventre est un peu rétracté et sensible à la pression. Les 
pupilles, également contractées, réagissent faiblement. Dans la 
nuit du 27 au 28 mai, le malade est agité, veut sortir de son lit; il 
tombe ensuite dans le coma, sans qu'on remarque aucun trouble 
fonctionnel du côté des nerfs crâniens, sauf la dilatation et l'inertie 
des pupilles. 

L'aulopsie, pratiquée par leD' Klebs, donne les résultats suivants: 
pas d'altération du crâne ni de la dure-mère ; pie-mère épaissie au 
niveau des lobes pariétaux, sèche dans les régions occipitale et 
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temporale; sur toute la base du cerveau, inQUralion purulente 
épaisse ; beaucoup de liquide trouble est rassemblé à la base du 
crâne. La consistance du cerveau est ferme, la substance blanche 
congestionnée, Técorce grise pâle et mince; les cornes postérieures 
des deux ventricules latéraux sont élargies et contiennent unliquide 
jaune et floconneux. Les plexus choroïdes et le vélum medullare 
sont pâles, d'un blanc jaunâtre ; liquide jaune, trouble, dans le 
quatrième ventricule ; épendyme très épaissi. Cervelet ferme, subs- 
tance corticale pâle. La face postérieure de la pie-mère spinale est 
infiltrée de pus dans sa moitié inférieure, les veines y sont dilatées 
et gorgées de sang; la face antérieure est saine. La substance 
blanche de la moelle est saine, la substance grise un peu ramollie. 

Cœur gros, flasque, valvules normales. Au sommet du poumon 
droit, il existe une petite cavité à parois lisses au milieu du paren- 
chyme infiltré. Rate grosse, pulpe friable, d*un rouge brun foncé. 
Les deux reins, assez gros, présentent des glomérules fortement 
remplis et dans la substance corticale plusieurs foyers en forme de 
coins, contenant du pus et des débris d'épithélium graisseux; les 
vaisseaux afférents sont libres. Foie gros, d'un rouge brun foncé, 
ferme; acini confusément limités. Sur le bord inférieur du lobe 
gauche du foie, il y a un foyer purulent, superficiel, de la grosseur 
d'une noisette, et deux autres semblables à la face antérieure du lobe 
droit. Le pancréas est long, flasque, mince, avec des acini dé- 
veloppés, d'aspect normal d'ailleurs. 

Estomac dilaté, muqueuse pâle et tuméfiée. Pas d'altérations, 
appréciables des plexus du grand sympathique. 

4. Syphilis antérieure^ vertiges^ diplopie, tremblements des mainSy 
soif vive, S p. 100 de sucre dans turine. Disparition définitive du 
sucre après deux mois de traitement à Carlsbad. Six mois plus tard, 
attaque apoplecti forme laissant à sa suite de la diplopie, de la pho- 
tophobie, de T hypéresthésie du trijumeau à gauche et une paralysie 
complète du facial du même côté; au bout de sept semaines^ coma et 
mort. Autopsie : hypérostose syphilitique du crâne, adhérences de la 
dure-mère avec la pie-mère épaissie et avec Vécorce cérébrale^ sclé- 
rose des artères de la base du cerrveau, thrombus ancien de F artère 
basilairCf foyer de ramollissement dans la protubérance, dans le 
pédoncule cérébral et dans la substance corticale du cervelet à gauche. 

M. X., haut fonctionnaire, s'est toujours bien porté jusqu'à l'âge 
de cinquante-huit ans, sauf une constipation opiniâtre et une 

Frekicus. » Le Diabète. i3 
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syphilis ayant débuté vingt années auparavant. Au mois de 
juin 1864, il survient brusquement un grand sentiment de fai- 
blesse, et une diminution de Tacuité visuelle accompagnée de di- 
plopie; il y a en môme temps une soif ardente et de la polyurie. 

Au mois d'août 1864, le malade a encore une apparence de santé, 
avec un peu d'embonpoint; du c6té des yeux, pas d'opacité da 
cristallin, et très peu de strabisme ; une irritabilité extrême da 
système nerveux, du tremblement des mains, des crampes fré- 
quentes dans les deux mollets et la faiblesse de la vue constituent 
les principaux symptômes; de temps en temps surviennent des 
vertiges et de la congestion vers la tète. Il y a 2500 centimètres 
cubes d'urine par vingt-quatre heures, avec 8, 3 p. 100 de sucre. 
Après trois semaines de traitement à Garlsbad, les urines descen- 
dent à 1400 centimètres cubes, le sucre disparait complètement, 
les troubles nerveux s'améliorent. 

Pendant l'hiver, Tétat du malade est satisfaisant à tous les points 
de vue ; on trouve encore parfois du sucre dans les urines, mais en 
très petite quantité. 

Sous riniluence d'une nouvelle cure à Garlsbad, le sucre dispa- 
raît complètement et définitivement. 

Le 20 février 1866, pendant une audience, le malade est pris de 
forts vertiges et de vomissements, de sorte qu'il est obligé de se 
faire reconduire chez lui, où il reste somnolent pendant douze 
heures; à partir de ce moment, il lui est impossible de rester assis, 
mèm e pour quelques soins de toilette. La diplopie et raffaiblisse- 
ment de Tacuité visuelle reparaissent, ainsi que la photophobie, 
rhypéresthésie dans le domaine du Irijumeau à gauche, et bientôt 
aussi une paralysie du facial gauche. L'ouïe du même côté est in- 
tacte. Urines normales. La paralysie faciale devient bientôt com- 
plète, la perte de connaissance s'accentue de plus en plus; puis 
vient le coma, se terminant rapidement par la mort. Dès le début 
des accidents nerveux, Tiodure de potassium avait été administré 
pendant plusieurs semaines sans résultat. 

Autopsie : bypérostose de la voûte du crâne, adhérence de la 
dure-mère avec la pie-mère, épaississement et opacité de celle-ci 
dans toute l'étendue des deux hémisphères; Tenlèvement de la pie- 
mère entraîne des fragments de l'écorce cérébrale. Les vaisseaux 
cérébraux et les artères de la base du crâne, surtout les deux caro- 
tides et l'artère basilaire, sont sclérosés à un haut degré. L'artère 
basilaire contient, sur un point élargi de son parcours, un thrombus 
ancien et décoloré. Dans la protubérance on trouve un foyer de 
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ramollissement d'un gris rougeàtre, gros comme une noisette, et 
empiétant sur le pédoncule cérébral gauche. Dans la substance 
corticale de Thémisphère cérébelleux gauche, un autre foyer de la 
grosseur d'un pois; pas d'altérations dans le 4* ventricule. 

5. Apparition du diabète pendant la grossesse après beaucoup de cha- 
grins. Mort par gangrène pulmonaire. Autopsie : petites tumeurs sur 
chaque pyramide, fogers de gangrène dans les deux poumons, pleu- 
résie. 

Marie R., âgée de trente-six ans, a eu neuf grossesses entre 
vingt-cinq et trente-cinq ans. Pendant la dernière, après de grands 
chagrins résultant de pertes d'argent, la femme R. est atteinte, au 
mois de février 1869, de polydipsie et de polyphagie. Après l'ac- 
couchement ces troubles disparaissent, mais reviennent bientôt et 
s'accompagnent de céphalalgie, d'insomnie et de faiblesse générale. 
Le 8 février 1870 la malade est admise à la clinique. 
Elle est très amaigrie, avec la peau pâle, sèche et ridée; elle se 
plaint de douleurs dans les membres, d'abattement, de soif vive, 
d'appétit exagéré ; il y a 6-8000 centimètres cubes d'urine , den- 
sité =1033, avec 6-8 p. 100 de sucre. Depuis neuf mois la vue a 
baissé et les deux cristallins sont troubles. Les viscères thoraciques 
et abdominaux sont sains ; évacuations alvines régulières ; sensa- 
tion d'amertume dans la bouche, forte réaction acide du liquide 
buccal. 

Avant qu'on essaye un traitement, la malade est observée et sou- 
mise à un régime régulier, mixte^ comprenant des œufs, de la 
viande, etc. 

Il est rendu chaque jour 6-8 litres d'urine, avec 4-6 p. 100 de 
sucre, tandis que le poids du corps et les forces déclinent de plus 
en plus. 

A partir du 19 avril, l'appétit se perd progressivement; nausées, 
langue rouge, fendillée, sueurs abondantes, pouls à 116, 120 et 
jusqu'à 136, température à 36,5, puis à 38,6; la malade présente 
du trouble des idées, se plaint d'angoisses et d'hallucinations, et est 
somnolente le 23 et le 24. 

Le 25 avril, douleurs lancinantes dans le c6té droit, dyspnée, 
frottements pleurétiques^ toux sèche. Le matin du 26, diminution 
notable des symptômes ; matité légère à droite ; le soir, douleurs 
vives, frissons, dyspnée intense, nausées, perte de connaissance. 
Mort le 28 matin. 
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Autopsie. — Le cadavre est d'une légèreté remarquable ; les côtes 
sont minces et friables ; un morceau du fémur semble aussi extrao 
dinairement léger (1). 

La dure-mère est épaissie par places, et recouverte de lamelles 
osseuses sur tout le parcours du sinus longitudinal supérieur ; la 
pie-mère est congestionnée, œdémateuse, trouble et épaissie à la 
base. Les ventricules latéraux sont un peu élargis, ainsi que le 
i' ventricule, Tépendyme est lisse ; les substances grise et blanche 
sont bypérémiées, leur consistance assez ferme. Sur la face supé- 
rieure de la pyramide gauche, au voisinage immédiat de la protu- 
bérance, s'élève une tumeur aplatie, longue de 1"",5, haute 
de 0°''^,5, large de i millimètre environ, formée d*une masse d'un 
gris rougeàtre, et tranchant nettement à la coupe sur la substance 
blanche delà pyramide. Une tumeur semblable, un peu plus petite, 
existe au point correspondant de la pyramide opposée. Au micros- 
cope, ces tumeurs présentent les éléments de la substance grise du 
cerveau, cellules ganglionnaires, etc. Le tissu de la protubérance 
et du bulbe est fortement injecté, et dans le bulbe on remarque 
une tache de coloration grise. 

Dans la plèvre droite, exsudât fibrineux assez abondant; rien 
dans la plèvre gauche; le poumon gauche est œdémateux, le lobe 
inférieur presque tout entier et une partie du lobe supérieur sont 
comme digérés, d'une couleur jaune verdâtre sale, avec une odeur 
acide très prononcée. Dans le lobe inférieur du poumon droit, 
deux infarctus gangreneux, gros comme des noisettes, avec exsudât 
fibrineux récent sur la plèvre; dans le lobe supérieur, un petit foyer 
caséeux; muqueuse bronchique d'un rouge foncé. 

Estomac très dilaté, contenue odeur fortement acide, muqueuse 
épaisse, boursouflée, d'un rouge sale par places. Dans le pharynx, 
taches noirâtres avec disparition de l'épithélium ; coloration analo- 
gue de la trachée jusqu'à sa bifurcation. Intestin grêle distendu ; 
injection vive des vaisseaux chylifères ; gros intestin rempli de gaz. 
Ganglions mésentériques et rétro-péritonéaux diminués de volume, 
quelques-uns à un haut degré; parenchyme d'apparence laiteuse. 
Foie un peu hypertrophié, d'une teinte brune uniforme, assez dif- 
ficile à distinguer ; ■ rate petite, flasque, exsangue ; pancréas de 
volume et d'aspect normaux. Reins gros et fermes. 

(i) L'analyse chimique des os n'y révèle pas de diminution des sels cal- 
caires ; il y a seulement atrophie des trabécules osseuses. 



^ 
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6. Symptômes diabétiques à la suite de chagrins et de préoccvpations, 
traitement hydrothérapique pendant deux semaines sans résultat no- 
table^ retour à la vie ordinaire, hémoptysie abondante, formation 
rapide de cavomes pulmonaires. Diminution du sucre dans Curine, 
pneumo-thorax. Mort sept mois après le début de la maladie. Au- 
topsie : vaste caverne au sommet gauche , pyopneumothorax, foie très 
gros et congestionné, rate petite, pancréas noi'maL Petites hémorrha- 
gies en grand nombre, anciennes et récentes, dans la moelle allongée et 
sur le plancher du 4* ventricule, cristaux d'hématoidine, état grais- 
seux des cellules ganglionnaires, des parois vasculaires, etc. 

A.B., serrurier, âgé de vingt-cinq ans, est atteint de tous les 
symptômes du diabète à la fin de Tannée 1871, après beaucoup de 
préoccupations et de chagrins. 

Le 25 février il entre à la clinique, en assez bon état et se plai- 
gnant seulement de polydipsie et de polyphagie ; pas de lésion ap- 
préciable d'aucun organe. Poids du corps 113 livres. Avec l'usage 
d'un régime mixte, on constate, le 27 février, 7750 centimètres 
cubes d'urine avec 7 p. 100 de sucre. Le 6 mars, frisson violent, 
accompagné de vomissements, de douleurs dans la têle et la poi- 
trine ; la température, qui était jusque-là de 36-36,9 dans l'aisselle, 
37,2-37,5 dans le rectum, monte à 39,2, mais dès le jour suivant 
redescend à 36,7. Jusqu'au 12 mars il y a peu d'appétit, de la diar- 
rhée, l'urine est d'un rouge brun foncé, d'une densité de 1042 avec 
8 p. lOO de sucre, mais au milieu du même mois le malade se re- 
trouve dans le même état qu'auparavant. 

Pendant les trois semaines suivantes, on fait tous les jours des 
enveloppements humides d'une ou deux heures de durée, pendant 
lesquels il y a une transpiration abondante, mais sans changement 
dans les urines: leur quantité et la proportion de sucre restent les 
mêmes. L'état général s'est tellement amélioré que le malade 
quitte l'hôpital le 11 avril. Poids du corps, 110 livres. 

Le 27 juin, ayant repris ses occupations dans l'intervalle, il re- 
vient à la clinique, se plaignant d'élancements dans la poitrine, de 
toux et d'expectoration. Râles bronchiques sous la clavicule 
gauche ; crachats purulents, striés de sang. Température 39, 
pouls 100. 

Le tableau suivant rend compte de la marche ultérieure de la 
maladie, surtout au point de vue des urines. 
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Urines du dernier jour avant la mort: 

750 centimètres cubes, limpides, jaune rougeàtre, acides. Den- 
sité i018, pas de sucre. La recherche du sucre est faite d'abord au 
moyen des appareils de polarisation, et continuée par tous les 
autres procédés, potasse, réactir de Trommer, etc., toujours avec 
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un résultat négatif, de sorte que Tabsence de sucre put être consi- 
dérée comme certaine. 

Autopsie le 8 août (PonQck). Pneumothorax du c6té gauche, ca- 
verne du volume du poing, à parois déchiquetées, à contenu liquide, 
d*odeur infecte, et s'ouvrant dans la cavité pleurale par une large 
fente. Au sommet du poumon droit, quelques foyers caséeux peu 
étendus. Cœur petit, muscle flasque. Foie très gros et conges- 
tionné. Ainsi volumineux et nettement distincts. Rate petite et 
ridée. Pancréas mou, non atrophié. 

Estomac dilaté, muqueuse injectée. Intestins et ganglions mé- 
sentériques sans lésions appréciables. Rien non plus dans les gan- 
glions de la cavité abdominale. Reins hypérémiés. Pie-mère injectée 
avec lacis vasculaires, surtout au niveau du cervelet et de la moelle 
allongée, parenchyme cérébral humide, ventricules latéraux assez 
larges, contenant de la sérosité limpide, épendyme mince. Rien de 
particulier dans le 4' ventricule, sauf par places une forte injection 
du plancher. 

Pas d*aUérations des ganglions du sympathique cervical. 

La moelle allongée est examinée au microscope depuis l'entre- 
croisement des pyramides jusqu'à la terminaison antérieure du 
plancher du 4*^ ventricule. Dans le calamus scriptorius, on trouve 
des corpuscules amyloïdes en abondance. Après durcissement dans 
Tacide chromique et sur des préparations traitées par le carmin et 
le baume de Canada, on constate sur le plancher du 4" ventricule et 
latéralement dans le corps restiforme, de petites taches d'un rouge 
foncé, que l'on reconnaît pour des extravasations sanguines. Elles 
existent seulement entre les ganglions, mais nulle part là où les 
fibres nerveuses existent seules. On aperçoit des cristaux rouges 
rhomboïdaux (hématoïdine) voisins des petites artères, et englobés 
dans une substance granuleuse trouble. Les cellules grises contien- 
nent des gouttelettes de graisse près de leur noyau, d'autres en 
sont exemptes. Il y a aussi des foyers hémorrhagiques plus abon- 
dants, dans lesquels on distingue des molécules jaunes, des amas 
de pigment irrégulièrement disposés, des débris d'éléments ner- 
veux, du tissu conjonctif, et des vaisseaux très nombreux, remplis 
de globules sanguins intacts (Vaisseaux de nouvelles formation?). 
Autour de ces foyers on note un épaississement du tissu conjonctif 
(capsule). D'autre part, on trouve des hémorrhagies récentes, ren- 
fermant des hématies bien conservées ; il est établi que le sang 
ainsi extravasé provient de petites artères. Pour examiner plus 
attentivement les vaisseaux, on laisse macérer des coupes pen- 
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dant vingt-quatre heures dans une solution de sulfate de sonde 
à 2 p. 100. Les vaisseaux apparaissent pour la plupart gorgés de 
globules rougesy quelques-uns seulement contiennent des détritus 
jaunes, beaucoup sont complètement vides. Les parois vasculaires 
n'offrent pas d'altérations, comme on avait pu le prévoir par la di- 
lacération, abstraction faite des amas de gouttelettes graisseuses. 
Deux fois on avait réussi à isoler des vaisseaux, manifestement 
atteints de dilatations sacciformes, mais dont les parois en ces 
mêmes points étaient complètement normales. Il est à remarquer 
que la présence de gouttelettes de graisse dans les parois vasculaires 
a été constatée très souvent, au point où un vaisseau s'abouchait 
dans un autre, et là Tinfiltration graisseuse atteignait une épaisseur 
suffisante pour obturer la lumière du vaisseau, G*est ainsi que la 
pression sanguine locale avait pu s'élever assez pour déterminer des 
dilatations et des ruptures. 

Dans le foie, trente heures après la mort, on ne trouve ni sucre 
ni glycogène. 

• 7. A., négociant, de Berlin, âgé de trente-six ans, toujours bien 
portant, sauf depuis une année. Dans l'été de 1861, il a présenté des 
symptômes de congestion cérébrale, contre lesquels on a employé 
des antiphlogistiques énergiques. Il raconte avoir eu deux attaques, 
avec engourdissement du bras gauche au début, puis abolition de 
la parole et des mouvements de la langue. Cet état durait quelques 
minutes, et se terminait par des pleurs abondants. Bientôt après se 
montrèrent les symptômes du diabète ; d'après une analyse de Simon, 
l'urine contint d'abord 3 puis S, et le 7 mai 1862, 7,9 p. 100 de sucre. 

Le malade, d'un assez fort embonpoint, témoigne par sa physio- 
nomie d'une vive angoisse, et se plaint d'une sensation constante 
de constriction vers la nuque, sensation qui se change par moments 
en douleurs intenses. Appétit et soif assez prononcés, pesanteur à 
l'épigastre pendant la digestion, faiblesse notable dans les membres 
inférieurs malgré une forte musculature. Fonctions de la peau 
normale, de même que les fonctions génitales. 

M. A. fait une cure à Carisbad, sous la direction du D' Seegen. II 
7 a au début 2400 centimètres cubes d'urine avec 6,7 p. 100 de 
sucre; ces chiffres tombent un moment à 2000 centimètres cubes 
avec 3 p. 100 de sucre ; à la fin, il y a 3000 centimètres cubes arec 
2 p. 100. Les forces s'améliorent ; mais le malade, tantôt en proie 
à une angoisse extrême, tantôt nonchalant et capricieux, refuse 
de se soumettre à un traitement méthodique. 
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Après son retour des eaux, le mieux se maintient pendant quel- 
ques semaines, puis surviennent des troubles psychiques de plus en 
plus accentués. Les opiacés, d'abord utiles contre l'état mental, et 
aussi contre Texcrétion du sucre, perdent bientôt toute efficacité; 
des accès de manie se produisent, qui entraînent la mort au mois 
de septembre, au milieu des symptômes d'une apoplexie cérébrale 
sanguine. 

L'autopsie n'est pas pratiquée. 

Le frère du défunt est pris également de diabète au printemps 
de 4870. 

b) Troubles psychiques généraux. 

Il m'est souvent arrivé de voir, à côté de troubles 
psychiques, ou de symptômes de paralysie générale, le 
sucre se montrer dans l'urine, puis disparaître un moment 
pour revenir plus tard. J'appellerais volontiers accidentelles 
ces formes de diabète, car les troubles cérébraux y étaient 
toujours préexistants et permanents, tandis que l'excrétion 
du sncre y faisait défaut pendant des semaines ou des mois. 
Voici quelques observations de cette espèce : 

1. F. E., âgé de cinquante-trois ans, négociant de Bradford^ 
ayant beaucoup travaillé, beaucoup soufTerti et opposé des efforts 
excessifs à certaines circonstances critiques dans ses affaires, a été 
atteint en 1863 de diplopie, avec paralysie de l'oculo-moteur 
externe du côté droit. En môme temps le D' Bowman, de Londres, 
a constaté la présence de sucre dans les urines de M. E. 

Celui-ci est un homme maigre, d'une nature très irritable; indé- 
pendamment de ses troubles oculaires, il se plaint surtout de pal- 
pitations cardiaques (sans lésions du cœur ni des valvules), ainsi 
que de vertiges et d'un affaiblissement |de la mémoire qui l'empê- 
chent de vaquer à ses nombreuses occupations ; la soif et Tappétit 
ne sont pas notablement augmentés. 

On ordonne un traitement hydrothérapique mitigé, avec Tusage 
des eaux de Garlsbad et un régime mixte, et on obtient ainsi une di- 
minution sensible de tous les accidents. On a recours aussi aux 
eaux de Vichy, et à plusieurs reprises à celles de Schwalbach, mais 
sans arrêter d'une manière durable l'excrétion du sucre. Le tableau 
suivant indique les variations de la proportion du sucre dans les 
urines : 
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Le 26 juillet 1867, densité, 1027 ; 0,S p. 100 de sucre, pas d'albu- 
mine, traces d'ÏDOsîte. 

Par l'usage des eaux de Wildbad intus et extra, on obtient une 
guérison complète, au rapport du D' Schônleber ; le sucre urinaire 
et les douleurs rhumatoldes disparaissent entièrement, les accidenb 
nerveux s'améliorent d'une façon notable. 

Un séjour en Angleterre, pendant l'élé, compromet ces résultats 
heureux. D'après une relation du U' Brouner, de Bradrord, le sucre 
reparaît bienlAt dans l'urine, à la dose de 1 ,03 p. 100, les membres 
inférieurs s'affaiblissent, la démarche esl mal assurée, la vessie se 
vide lentement et après des efforts pénibles, l'impuissance est abso- 
lue. Le malade se plaint d'une sensation d'engourdissement aux 
extrémités supérieures et inférieures, avec diminution du sens du 
toucher. Par contre, les vertiges, fréquents jusque-là, disparaissent, 
et les fonctions du nerf ocirlo-moteur externe droit s'améliorent. 

L'urine, examinée à Berlin le 25 juin 1868, ne dépasse pas 
1024 centimètres cubes et contient seulement des traces douteuses 
de sucre. 

Une cure à Franzensbad (bains et boisson) donne peu de résultat; 
le sucre, pourtant, avait disparu des urines, mais les troubles ner- 
veux persistaient comme auparavant. 

En 1876, le malade retourne en Angleterre, incapable de selivrar 
de sucre dans ses urines. 
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i. Accidents pseudo-arthriliques, polydipsie, cachexie, paralysie 
générale commençante. Très heureux effet des eaux de Garlsbad, 
Schwalbach et Gastein. Diminution, puis disparition du sucre 
dans les urines; trois ans plus tard, albuminurie, hydropisie, 
mort. 

H. N..., négociant, de Saint-Pétersbourg, âgé de 48 ans, a eu 
de nombreuses attaques de goutte, sans autre dérangement de la 
santé ; depuis deux ans, les attaques de goutte seraient devenues 
encore plus fréquentes et auraient laissé à leur suite de la 
lourdeur dans les mouvements des membres inférieurs. Enfîn, depuis 
u n an, il y aurait de la polydipsie, de Tamaigrissement, etc. En 1862, 
je constate moi-même la présence du sucre dans les urines. II y a 
U 00 centimètres cubes par vingt- quatre heures, avec 2,2 p. iOO de 
sucre. 

Le malade est pâle et maigre et ne peut marcher que difficilement, 
appuyé sur une canne et aidé] par un domestique ; la démarche est 
incertaine, tremblante, la jambe droite traîne par terre. Les articu- 
lations sont saines, indolentes à la pression aussi bien que dans les 
mouvements. Les membres supérieurs sont sans force, surtout le 
droit; pour écrire, la plume ne peut être tenue que pendant peu de 
temps. La parole est pénible et hésitante, Tintelligence altérée, la 
mémoire diminuée; insomnie, constipation opiniâtre. 

Sous la direction attentive duD'Seegen, le malade entreprend un 
traitement par les sources froides de Garlsbad. Au bout de quatorze 
jours, la proportion de sucre est descendue à 0,5 p. 100, la soif est 
moindre, le sommeil meilleur, les forces se relèvent. On est cepen- 
dant obligé de suspendre un moment la cure hydro-minérale dont 
Taction excitante se traduit par un plus grand embarras de la parole, 
une faiblesse plus prononcée de la main droite. Ces symptômes 
d'excitation disparaissent promptement, Tétat général s'améliore 
d'une façon très sensible, le malade peut faire d'assez longues pro- 
menades en s'aidant seulement d'une canne, et après un mois de 
traitement, on ne constate plus de traces de sucre. 

Pendant tout ce temps, le régime est sévère quoique non absolu 
au point de vue de la diète animale. L'amélioration est consolidée 
ensuite par des cures ultérieures à Schwalbach, puis à Gastein. 

De retour à Berlin en 1863, le malade est à peine reconnaissable, 
a pris de l'embonpoint, se sent dispos d'esprit et de corps et marche 
sans aucune difficulté. On trouve encore dans l'urine quelques tra- 
ces de sucre qui ne varient pas sous l'influence d'un régime mixte. 
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En 1864, le malade retourne à Garisbad, bien que sa santé ne laisse 
rien à désirer et que ses urines soient exemptes de sucre. 

Je le revois au mois de juillet 1865. La pâleur a reparu, il y a de 
Tœdème des pieds et de Tascite. L*urine renferme de grandes quan- 
tités d'albumine. 

La mort survient par hydropisie généralisée pendant Thiver sui- 
vant, que le malade était allé passer dans le Midi de la France. 

c) Emotions. 

Les soucis, les chagrins, les émotions violentes (1), les 
efforts intellectuels, sont fréquemment le point de départ do 
diabète, qui, une fois établi, poursuit naturellement sa 
marche. Les lésions constatées dans ces cas consistent pres- 
que toujours en une hypérémie intense, et en altérations 
des parois vasculaires dans le bulbe. 

d) Traumatîsmes du crâne. 

Les coups sur la tête, les chutes d'un lieu élevé, en un 
mot tous les traumatismes du crâne conduisent assez sou- 
vent au diabète. J'ai observé bon nombre de cas qui recon- 
naissaient cette origine, mais je dois dire que rarement 
Tautopsie a fait découvrir une lésion circonscrite imputable 
à l'accident primitif; on trouvait seulement des cicatrices 
de la voûte crânienne, des adhérences ou des épaississe- 
ments des méninges. 

1. R. W..., libraire, tombe de cheval et se fait à la tète une bles- 
sure, dont il est complètement guéri au bout de quelques semaines. 
Un mois et demi après, il se fait encore à la main une blessure insi- 
gnifiante qui se cicatrise avec une lenteur insolite, ce qui me donne 
ridée d^examiner les urines. Celles-ci, de quantité normale, coo> 
tiennent cependant 2,5 p. 100 de sucre. Une cure à Carlsbad amène 
une amélioration passagère, mais le diabète persiste et entraine la 
mort par phthisie au bout de trois ans. 

2. P..., ouvrier, âgé de 36 ans, entre à la clinique le 16 décem- 

(i) J'ai vu un homme, à Poscn, devenir diabétique immédiatemeul après 
qu*ii eut conslalé rinfidélilé de sa femme. 
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bre 1865. Aa mois de septembre 1863, en labouranl, il Tut renversé 
par OD cheval et tomba violemment sur le fronl. Il eut une vive 
frayeur, mais ne se trouva pas de blessure et ne perdit pas coanais- 
sauce. Quelques jours après cet accident, le malade s'aperçoit qu'il 
a plus soif que d'habitude et qu'il est tourmenté la nuit par des 
envies fréquentes d'uriner. L'appétit est d'abord diminué; mais au 
bout de sis mois, il augmente considérablement. Un peu plus tard, 
il surrient dans la bouche un goût de sucre très prononcé et les 
deuls se carient. Au commencement de 1865, se développe une ca- 
taracte double avec cécité complète ; le malade se Tait opérer à la 
clinique de Gràfe et recouvre la vue d'une manière satisfaisante. 
Pendant tout ce temps, la faiblesse générale augmente de plus en 
plus. A l'entrée du malade ï la clinique, le 16 décembre 1865, la 
oalrition laisse beaucoup à désirer. On ne constate aucune altéra- 
tion des viscères dans les cavités tboracique et abdominale. Mais la 
vue a beaucoup baissé et l'ouïe est très diminuée à gauche (le même 
broil est perçu à 3 pouces seulement par l'oreille gauche, à 3 pieds 
par l'oreille droite]. Le malade accuse en outre des sensations passa* 
rèresde fourmillement au bout des doigts et à la plante des pieds. La 
«aJve est très acide. L'urine, d'un jaune verd&tre foncé, très riche en 
sDcre, sans albumine, atteint d'abord la quantité de 6 à 7003 centime- 
ircscabeâiil y enavait le double auparavant, avec une densité de 1038. 
^.'as llnflueuce du régime animal, sans médication particulière, l'n- 
rute descend bienlôt& iôOOcentimètres cubes, mais ladensité s'élève 
à 1(U0. Ces chiflres se maintiennent comme moyennes jusqu'à la 
s'jitit! du malade, le 1 1 février 1866, ayant oscillé entre 380J et 5300 
pour la quantité d'urine et 1028 et 1032 pour la densité. L'état gé- 
néral est un peu meilleur, l'aspect du malade plus satbfaisai::. la 
faim moins impérieuse, mais la soif toujours très rive. De^ 4-: ^dnz^ 
cinuB tes dans les membres inférieurs, apparues au m:^ it!,iia- 
vûr 1866, avaient cédé à des IncUons alcooliques. 

&. C^le sur la tète d'une hauteur considérable, aaûa ta ^«n.- 
^t avec céphalalgie, diabète avec polynrie intente d ^itr-iiùiit ci 
nacre s'éleraBt jusqu'à 750 grammes; acéloonriep 
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duralion de la rate, dégénérescence glycogéoique de répilhéUuœ 

rénal, bronchopneuinotiie caséeuse, péribronchite ulcéreuse. 

G. H., Agé de TÎngt-six ans, tombe (décembre 1876) d'un gazomè- 
tre, d'une hauteur de 12 pieds, et dans celte chute se heurte le 
front contre le sol ; à partir de ce moment, il est sujet de temps à 
autre à des vertiges et des maux de tête. Dans l'été de 1877, il re- 
marque que ses forces diminuent, qu'il est tourmenté par la soir, 
et en juillet 1878 il entre à la clinique, où il meurt le 36 mars 1879. 

Urines, 7 à l!î litres, avec 5-7-2 p. 100 de sucre, soit une excré- 
tion journalière de sucre de SOO à 750 grammes. 

De temps en temps, odeur de fruits de l'air expiré et de l'urine, 
forte réaction avec le perchlorure de fer, cessant au bout de quel- 
ques semaines, puis reparaissant encore. Anasarque d'intensité t3- 
riable; pas d'albumine dans l'urine. Diarrhée fréquente, quelque- 
fois vomissements. Température 36, 4 à 37° ; état général bon. Trai- 
tement : acide phénique (1 sur 200), sans influence sur la fonction 
rénale. 

De môme pour le bicarbonate, et plus lard pour le salicylate de 
soude. Prurigo, insomnies, augmentation de l'œdème. 

Rougeur et gonflement des gencives, carie dentaire. 

Râles aux sommets des deux poumons ; température 35, 8 à 36, 6. 
Au mois de janvier, matilé dans les mêmes points, expectoratioD 
abondante, parfois sanguinolente ; amaigrissement rapide. 

En février, température 38 à 37°, inappétence. L'excrétion du sa- 
cre descend à I p. 100 avec 1 litre d'urine, soit 10 grammes de su- 
cre en 2i heures, puis à 0,5 p. 100, avec 2, 5 grammes par jour, et 
le sucre disparait complètement trois jours avant la mort. Celle-ci 
arrive le 26 mars 1880, sans perte de connaissance. 

Autopsie : phtbisie pulmonaire caséeuse, ulcérée, pérîbroncbile, 

pneumonie interstitielle. A' — ^'-•^ ' ■- — *- - - 

de lésions valvulaires. Muqi 
sie et spongieuse (catarrhe 
légèrement hypertrophiés, 
rémie veineuse; les veine 
ainsi que les capillaires pér 
vent pigmentées. Les cellul 
partie remplies de grosses 
contiennent pas de graisse 
avec noyaux normaux ; pa 
cellulaires. 
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Rate grosse, ferme, 260 grammes; capsule épaissie et adhé- 
rente ; les trabécules, qui tranchent sur le parenchyme par leur 
pigmentation, sont épaissies; la pulpe est riche aussi en cellules 
pigmentaires. 

Pancréas, 60 grammes, de consistance ordinaire et de texture 
normale. 

Poids des reins, ISO grammes (gauche). Substance corticale 
trouble par places; pyramides vivement injectées. Tranformation 
glycogénique très manifeste. 

Cerveau : voûte crânienne épaissie, adhérences de ta dure-mère 
avec les os et avec la pie-mère. Parenchyme cérébral eisangue, 
brillant, ventricules dilatés. Sur le plancher du quatrième ventricule 
plusieurs estravasats sanguins; h droite, dans la région du noyau de 
l'acoustique, une tache brune de la grosseur d'une lentille, et deux 
autres, comme des graines de pavot, à 3 millimètres de la ligne 
médiane. Après durcissement des préparations, on trouve & droite, 
au niveau du noyau de l'acoustique, immédiatement en dehors da 
noyau de l'abducteur, trois petits foyers sanguins, que l'on peut 
suivre sur plusieurs coupes. Il en existe un autre groupe un peu 
plus haut, à 6 ou 7 millimètres de la ligne médiane, dans l'angle du 
plancher du quatrième ventricule. Les plus volumineuses de ces 
hémorrhagies sont récentes, et laissent apercevoir des globules 
sanguins de forme et de couleur normales ; on trouve au contraire 
d'autres foyers, constitués par des globules sanguins complëlemenl 
décolorés; enlin, quelques rares amas de granulations pigmen- 
taires brunes. 

11 faut admettre que, sur la rétine aussi bien que dans Ibs rrâs. 
des extravasats sanguins peuvent disparaître sans laisser dt ^- 
menl après eux, que les globules rouges subissent aoe dhs-clzix^iL 
suivie également de la résorption des matériaux iocolo.*». 

L'épendyme du quatrième ventricule est foriemat nu^ ts 
couvert de végétations papillaires ; les noyaux sodI pe* m^tnnjqieL. 
ce qui indique un processus très lent. 

e) Formes réflexes. 
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voqué un diabète mortel. D'autres cas de diabète, recon- 
naissant une semblable origine, ont été rapportés aassi 
dans l'histoire de la glycosurie. 

2. Le trijumeau. — Des irritations violentes du triju- 
meau, comme celles qui succèdent aux opérations sur les 
dents, ont été souvent la cause du diabète, qui a presque 
toujours eu une terminaison fatale. Dans un cas seulement, 
où une opération grave sur les yeux avait provoqué une 
névralgie du trijumeau, avec 4 p. 100 de sucre dans Furine, 
soif vive, amaigrissement, etc., le diabète guérit au bout 
de deux mois, avec la disparition des douleurs, et la gué- 
ri son s'était maintenue encore dix ans après. 

3. Le scialique. — J'ai rapporté plus haut un cas de gly- 
cosurie consécutive à une blessure du nerf sciatique, glyco* 
surie d'intensité variable et ayant disparu plus tard, avec la 
cessation des douleurs. 

' J'ai bien des fois observé la présence abondante de sucre 
dans les urines, en même temps que de la névralgie scia- 
tique, et la disparition plus ou moins complète de la glyco- 
surie coïncidant avec la cessation des douleurs; voici un cas 
de ce genre : 

J., libraire, âgé de cinquante-deux ans, est atteint de diabète 
depuis 1873, avec 6 p. 100 de sucre; par un régime sévère, le sucre 
disparait ou du moins on n*en trouve plus que des traces; en même 
temps s*est développée une névralgie sciatique double, se dis- 
sipant pendant des semaines et des mois, et reprenant ensuite. 
Chaque fois que la sciatique s'amende, Turine cesse de contenir do 
sucre, mais celui-ci revient en même temps que les douleurs. La 
maladie dure ainsi trois ans, après quoi on constate de Talbu- 
minurie avec bydropisie. 

IV. Diabète consécutif aux maladies infectieuses. 

Il n'est pas rare que le diabète se développe à la suite 
d*autres maladies graves. Le lien entre celles-ci et le diabète 
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doit être constitué, selon toute apparence, par des altéra- 
lions des centres nerveux. On trouve dans celte catégorie : 

a) Le choléra asiatique. 

J'ai observé plusieurs cas de diabète consécutif au cho- 
léra, et Fun d'eux, qui eut une issue favorable, a été rap- 
porté parmi les exemples de guérison du diabète ; voici un 
autre fait du même ordre : 

Diabële immédiatement consécutif au choléra ; effets de la mor- 
phine, de la teinture d'opium, du benzoate et du carbonate de 
soude sur Texcrétion de Teau, du sucre, de Turée, de Tacide 
urique, etc. 

' C. L., âgé de vingt-trois ans, maçon, entre à la clinique le 8 
mai 1868. 

Il 'n*a pas d'antécédents héréditaires, et sauf des accès de âèvre 
intermittente pendant son enfance, il s*est toujours bien porté jus- 
qu'en 1866; à cette époque, il eut le choléra asiatique, qui régnait 
alors. Aussitôt après, le malade s'aperçoit qu'il est tourmenté par 
une soif très vive, insatiable, qu'il a beaucoup d'appétit, mais qu'en 
même temps ses forces diminuent. 

A la fln de 1867, C. L... se fait soigner dans une maison de santé, 
puis vient à la Charité, où il reste trois mois. II en sort sur sa de- 
mande en mars 1868; mais son état s'étant aggravé, il rentre à la 
Charité le 8 mai suivant, et est placé dans mon service. Il séjourne 
à ma clinique jusqu'au 20 août, sort encore une fois amélioré, 
rentre de nouveau dans mes salles le 18 décembre, mais les quitte 
enûn le 11 mars 1869, et échappe dès lors complètement à mon 
observation. 

Le malade, pâle, très amaigri, se plaint surtout de faiblesse et 
d'une sensation de sécheresse dans la bouche; il tousse de temps en 
temps, et l'examen de la poitrine donne un peu de matité au sommet 
gauche, avec exagération du murmure vésiculaire et expiration 
légèrement soufflante. On ne découvre rien dans les autres organes ; 
mucus buccal très acide, dents cariées, langue rouge; vision nor- 
male, pupille gauche plus dilatée que la droite. Lo malade se sou- 
vient qu'il y a douze ans, une grosse pierre lui est tombée sur la 
tête, d'une hauteur de 8 pieds, et il a conservé depuis cet accident 
une petite exostose du frontal. Les fonctions génésiques ont beau- 
coup baissé dès le commencement de la maladie. 

Frkrichs. — Le Diabète. 14 
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La quantité d'urine oscille entre 5,400 et 10, 500 centimètres cubes; 
la densité entre 1,029 et 1,038, la proportion de sucre entre 4,5 et 
8,6 p. 100. 

Pendant le premier séjour de L... à la clinique, Tétat général se 
maintient assez satisfaisant; le malade accuse seulement par ci par 
là de la faiblesse, sans que le poids du corps diminue sensiblement; 
un peu d*œdème delà face et des extrémités inférieures apparaît de 
temps en temps, sans qu*on trouve de l'albumine dans les urines. 

Pour le régime, il se compose des aliments ordinaires de l'hôpital. 
Le traitement par Topium à doses progressives donne une amt4io- 
ration manifeste, la quantité d^urine descend à 3,000 centimètres 
cubes, avec 4,2 p. 100 de sucre, le poids du corps augmente de 4 
à 5 livres, l'état général est tellement bon que le malade quitte 
l'hôpital. 

Il y rentre le 20 décembre; les accidents du début sont revenus 
avec toute leur intensité. 

Pendant dix jours, les urines du malade sont recueillies avec^soin 
et analysées par les U^* Naunyn et Riess, assistants de la clinique, 
au point de vue de la quantité, de la densité, et des proportions de 
sucre, d*urée et diacide urique (1). On donne ensuite le chlorhy- 
drate de morphine et la teinture d'opium à doses progressives avec 
un régime animal uniforme. Le tableau ci-dessous fournit les résul- 
tats de ce traitement. 

Il ccmfirme aussi ce fait que, dans le diabète sucré, il y a toujours 
excrétion d'acide urique; la proportion en était plutôt augmentée 
que diminuée avant Tusage de la morphine ; la proportion d'urée 
était en moyenne de 1 p. 100, et ne différait pas sensiblement des 
chiffres constatés par d'autres observateurs sur des sujets en bonne 
santé et soumis au même régime. L'acide urique diminua ensuite 
plus que l'urée. 

Dans ce cas comme dans d'autres^ l'opium s'est montré plas 
efncace que la morphine; celle-ci était prise à la dose de 0'',28 par 
jour sans effet appréciable. C'est seulement à la dose de 0^^,39 que 
l'urine, au bout de quatre jours, descendit de 10,150 à 3,780 centi* 
mètres cubes, le sucre de 750 à 340 grammes. Mais le jour suivant 
malgré une augmentation de 0,5, l'effet cessait de se produire, 
l'urine remontait à 5,700 centimètres cubes et le sucre à 465 grammes. 

Avec 2b',04 d'opium par jour, la quantité d'urine s'abaissait déjà 
en 24 heures à 2,250 centimètres cubes, et le sucre à 184 grammes. 

(1) Comp. Archiv de Roicherl et Oubois-Ueymoiid, 1869, fasc. 3. 
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Un commencement de somnolence força à interrompre la médica- 
tion. 

Huit jours après, Turine était remontée à 6,450 centimètres cubes^ 
avec une densité de i,034. 

Une tentative de traitement avec : acide benzoïque iO grammes, 
carbonate de soude 9,1, eau distillée 2u0 (deux cuillerées à bouche 
toutes les deux heures) fut sans effet ni sur la quantité d*urine ni 
sur la proportion de sucre. 

A la sortie du malade, le 10 mars 1869, le poids du corps était 
d'environ 98 livres. 

Un autre cas de diabète consécutif au choléra a été rapporté à 
propos de la terminaison du diabète par guérison. 

b) La diphthérie. — Je n'ai vu qu'une seule fois un jeune 
officier être atteint de diabète à la suite d'une diphthérie. 
Les renseignements m'ont manqué sur la marche ultérieure 
de son diabète. 

c. J'ai enfin observé de la glycosurie soit passagère, soit 
persistante après la variole, la fièvre typhoïde^ la scarlatine 
et la rougeole. 

1. Apparition du diabète chez un convalescent de fièvre typhoïde, 
phthisie pulmonaire, dosage du sucre dans le sang, traitement 
parle jaborandi, Tergotine, L'acide lactique. Mort par phlhisie après 
deux ans et demi de maladie. 

Autopsie, — Pneumonie interstitielle et caséeuse, cavernes, 
atrophie brune du muscle cardiaque ; atrophie de la rate et du 
foie, pancréas petit, de texture normale, épendymite granuleuse du 
4' ventricule, hémorrhagie dans le noyau du pneumo-gastrique à 
droite, s'étendant jusqu'au plancher du 4* ventricule et au noyau 
du glosso-pharyngien, foyers plus anciens dans le corps restiforme 
à droite et à gauche. 

J. de B..., peintre, Âgé de dix-huit ans, voit survenir chez lui les 
symptômes du diabète pendant la convalescence d'une fièvre ty- 
phoïde (janvier 1874) ; ces symptômes persistent un an après 
(27 février 1875), quand le malade vient réclamer mes soins ; il y a 
alorsde 9100 à 13000 centimètres cubes d'urines avec 6, 5 — 7 p. 100 
de sucre, de la toux, des douleurs thoraciques, de la matité dans 
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POIDS 


QUANTITÉ 


DENSITÉ 


SUCRE 


SUCRE 


1 


DATES. 


du 


Dvminm 


de 


pour iOO. 


en 


pair i 




MALADB. 


en 34 heures. 


LVuxm. 




24 ■«:&*•. 






Livres. 


Cent, cubes. 






Grammes. 




20 Décembre 1868. 




8600 


1035 


8.3 


714 


0i. "h 


21 ~ 




8750 


lOtO 


7.6 


665 


0^ 


^2 — 


90 


8900 


1028 


6.7 


596 


1 »' 


23 — 




83(i0 


103:! 


6.9 


573 


1.2 


24 — 




8700 


1030 


7.6 


661 


0.'.' 


26 - 


90 


9000 


1030 


6.2 


&S8 


I.< 


27 




6.100 


1032 


6.7 


422 


l.t 


28 




7300 


1032 


7.6 


555 


• • 


29 




8700 


1033 


7.1 


618 




80 - 


03 


7850 


lt»30 


6.7 


526 


1 • 

s - 


31 — 




7200 


1032 


5.4 


389 


1 : 


1» janvier 18G9... 




7500 


1033 


6 3 


472 


1 


2 - 


93 


7200 


1034 


6.7 


4K3 


« 


3 




6800 


1034 


6.3 


428 


1 


4 — 




7050 


1032 


7.6 


536 


! • 


5 - 




6000 


1034 


7.6 


456 


1 • 


6 - 


97 


6050 


1033 


7 6 


460 


1 . 


7 — 




5800 


1034 


7.6 


441 


I • 


8 — 




6000 


1033 


6.7 


402 


.' 


9 


93 


5800 


1036 


8.6 


495 


y 


10 - 




.5250 


1037 


7.9 


395 


1 i 


Il — 




5300 


1033 


7.6 


403 


!.. 


12 




50.S0 


1036 


7.6 


384 


1.: 


13 


102 


4450 


1035 


7.6 


338 


1 " 


14 - 




4300 


1035 


7.6 


327 


1 • 


15 - 




4^00 


1036 


7.6 


319 


t 


16 - 




4200 


1033 


7.6 


319 


■j ^ 


17 — 




3800 


1037 


7.6 


289 


1 


18 — 




3600 


1035 


7.6 


74 


1 

1 


19 — 




3200 


1035 


7.6 


243 


i ' 


20 ~ 


99 


3200 


1035 


7 6 


243 


«».» 


21 — 




2750 


1036 


7 1 


195 


1 


22 




2800 


1(135 


7.1 


199 


Il ' 


28 




2600 


1033 


7.1 


185 


1 


! 2* 




2600 


1036 


8.6 


224 




2S - 




2600 


1033 


8.1 


211 




26 - 




2600 


1037 


8.6 


2Î4 


il ■ 


1 '" - 


101 


29M> 


1034 


7.6 


224 


n ■ 


28 - 




3?00 


1033 


7 6 


743 


1 • 


29 - 




3HO0 


1033 


7.6 


289 


V • 


30 — 


93 


5200 


10^3 


7.6 


a95 


n % 


31 

\ 

1 




6000 


1033 


7.6 


456 


9 * 
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IRéE 


KCWE URIQUE 


RAPPORT 




en 


en 


de 

l'ACIUB DRIQUB 


OBSERVATIONS. 


2i BBUIIS. 


24 HBUM8. 


à l'urée. 




Grammes. 


Grammes. 






86.5 


0.94 


1:92 




82.0 


1.03 


1:80 




85.4 


0.99 


1:86 




MO.O 


1.05 


1:105 




75 5 


0.66 


i:ii4 




94.6 


0.87 


i:io9 




75.0 


0.57 


i:i8t 




63.4 


75 


1:84 




B 


0.60 


i> 




89.7 


0.78 


1:115 




88.9 


0.76 


1:117 




85.7 


0.87 


1:98 




82.3 


81 


1:102 


Chlorhydrate de morphine en poudre : 7 x 0,005 gr. 


74.6 


(0.38) 


(1:196) 


— __ _ 9x0,005 
(Une partie des urines perdue.) 


70.9 


0.90 


1:79 


Chlorhydrate de morphine en poudre : 9 X 0,005 


65.8 


0.63 


1:104 


— — — 9X'S005 


67.7 


0.67 


1:101 


— — — 6X0,01 


58.6 


0.63 


1:83 


— — 9X0,01 


56.8 


B 


» 


- — — 15x0,01 


54.9 


0.58 


1:95 


- _- _ 28X0,01 

• 


58.7 


0,75 


1:878 


— — — 6X0.01 
avec 7 X 15 gouttes de teinture d'opium simple. 
Pas d'accidents, sauf un peu de somnolence. 


59.3 


0.64 


1:93 


Teinture d'opium : 15 x i5 gouttes. 


54.3 


0.56 


i:97 


— 16X15 — 


51 7 


0.41 


1:126 


— 4x15 — et 13x20 gouttes. 


44.4 


0.50 


1:89 


— 4X20 — et 13x25 — 


41.5 


0.32 


i:i30 


— 4X25 — etl3x30 — 


35 2 


0.85 


1:101 


— 4X30 — et 13x35 — 


40.8 


0.45 


U91 


— 20X3.S — 
On peu de somnolence et de bourdonnement dans 
la tftte. 


32.5 


0.30 


1:192 


Teinture d'opium : 5 X 35 et 17 X 40 gouttes. 
Rut satisfaisant. 


28.2 


0.24 


1:117 


Teinture d'opium : 21 x 40 gouttes. 


26.2 


0.21 


1:125 


— 20x40 — 


27.8 


0.20 


i:i39 


— 20 X 40 — 


24.7 


0.16 


1:154 


— 5X40 — et 16x50 gouttes. 


29.7 


0.16 


l:i56 


— 20x50 - 


3:1.5 


0.25 


l:i34 


— 20X50 — 


35.2 


0.14 


1:180 


— 21X50 — 
Ktat très satisfaisant. 


24.6 


(0.26) 


(1:91) 


Teinture d'opium : 5 X 50 gouttes. On suspend le 
traitement. 


26.6 


0.22 


1:121 


Etat très satisfaisant. 


33.0 


0.27 


1:122 




33. f» 


0.26 


i:iv9 


Ktat satisfaisant. 


42.5 


27 


1:158 


Somnolence. 


52.6 


0.31 


1:171 


Somnolence. 
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la fosse sus-épineuse droite, de la respiration bronchique ; temp : 

36,1 —37,3. 

Le jeune homme, indocile, refuse de se soumettre k un régime 
sévère, et la phthisie pulmonaire continue ses progrès, sans que le 
diabète en soit aggravé ; on note seulement de la carie dentaire, 
mais pas d'accidents nerveux ni de troubles de la vue. 

On note les modifications de la sécrétion urinaire et du poids du 



\ 



Fig. 5. — CcrïB»n d'nr 



corps sous l'influence du traitement par l'ergotine, le jaborandi, et 
l'acide lactique ; il ne donne pas de résultats appréciables. 

Trois semaines avant la mort, le sucre disparaît des uriues, et 
en quelques jours (du 20 au 25 avril 1876) il tombe de 6 p. 100 i 0. 

Le sang a été examiné deux fois au point de vue du vue du sucre; 
on y trouve, le 23 mai 1875, 0,16 p. iOO de sucre, et le 13 juin, 
0,19 p. 100, les proportions de sucre dans l'urine étant aux mêmes 
dates de 8 et 7 p. 100. 
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La salive, recueillie après radmiuistralion du jaborandi, ne con- 
tient pas de sucre, non plus que la sueur provoquée par une décoc- 
tion de salsepareille, la proportion de sucre dans Turine étant de 
6,5 p. iOO ; toutefois on trouve du sucre dans les crachats. 

Â Tautopsie, pneumonie caséeuse et interstitielle dans les deux 
poumons, avec bronchite et péri -bronchite ulcéreuses ; atrophie 
brune du muscle cardiaque, rate petite et pâle avec des follicules 
nombreux, poids 80 grammes ; foie assez gros et flasque, acini très 
petits, jaunes pâles à la périphérie, foncés au centre, poids 
1 350 grammes ; cellules hépatiques à noyaux apparents, à contenu 
granuleux peu abondant ; estomac un peu dilaté, muqueuse épaisse 
et pâle, pancréas mou et flétri, sans altérations poids 45 grammes. 

Reins assez gros, pâles, capsule mince, un peu de congestion, 
trouble léger du parenchyme ; poids du rein droit 140 grammes, 
du gauche 190 grammes ; ganglions mésentériques hypertrophiés 
et durs, intestin normal. 

Les méninges et le cerveau sont exsangues, la pie-mère est très 
mince, leparenchyme cérébral humide Je plancher du 4'' ventricule 
fortement granuleux ; pas de foyers morbides dans le cerveau ; 
mais dans le bulbe et sur le plancher du 4* ventricule on trouve des 
hémorrhagies anciennes et récentes, occupant principalement Tes- 
pace compris à droite entre le noyau du pneumo-gastrique, le 
plancher et le noyau du glosso-pharyngien (fig 5); d'autres foyers 
plus anciens existent dans le corps restiforme des deux côtés. 

2. Diabète succédant immédiatement à la fièvre typhoïde, mau- 
vais efl'et des eaux de Garlsbad, œdème de la face et des pieds, amé- 
lioration par Topium et les ferrugineux. 

M., domestique, âgé de 28 ans, a eu la fièvre typhoïde en 1854 ; 
aussitôt après il est pris de polydipsie et de polyphagie ; assez vigou- 
reux jusque-là, il maigrit et perd rapidement ses forces, malgré les 
aliments pris en excès ; le 10 mai 1855, il entre à la clinique à 
Breslau. Il est pâle, anémique, mais sans lésion appréciable des 
principaux viscères, foie, rate, cœur et poumons. La salive n*est 
pas acide, les dentssont en bon état. La quantité d'urineen 24 heures 
varie entre 4000 et 5000 centimètres cubes, sa densité entre 1025 
et 1027, la proportion de sucre entre 2,5 et 3,2 p. 100. 

Sous rinfluence des eaux de Garlsbad, on voit bientôt apparaître 
de Tœdème de la face et des extrémités inférieures, ce qui force à 
interrompre le traitement. Le malade prend ensuite de Topium et 
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du lactate de fer. L^état général se relève, la soif et les orines di- 
minuent, Tappétit revient à des limites normales. Uœdëme dispa- 
raît également. Le 25 juin, la quantité d*urine est descendue à 
2000 centimètres cubes, la densité à 1020. Le malade quitte la cli- 
nique sur sa demande. 

3. Variole antérieure, polydipsie, troubles de la vue, céphalalgie, 
puis désordres psychiques et attaques épileptoïdes. Odeur de fruits de 
rhaleine. Mort par pneumonie double. — Autopsie : pachyméningite 
et le ptoméningite chroniques, épendymile granuleuse, lésions de 
nutrition dans la substance grise de la moelle cervicale. Glycogène 
dansl'exsudat pneumonique. 

J. G..., Âgé de cinquante-cinq ans, cuisinier, d'une bonne santé 
habituelle, a eu la variole au commencement de janvier 1872 et était 
complètement rétabli, lorsqu'au milieu de février il est pris d'une 
soif et d*un appétit intenses, avec diarrhée et polyurie. Presque en 
même temps surviennent des troubles de la vue et des douleurs de 
tôte, surtout dansla région frontale; bientôt après on remarque des 
désordres intellectuels, d*abord avec des intervalles lucides, mais 
ensuite continus. 

Le 6 mars éclatent des attaques épileptiformes, commençant par 
de violentes douleurs dans le bras gauche auxquelles succèdent des 
convulsions des muscles du môme bras, sans participation des 
membres inférieurs; la tôte est portée en arrière et latéralement; 
la respiration devient stertoreuse ; la connaissance est conservée. 
Ces attaques, qui durent quatre ou cinq minutes, se répètent 5 fois 
en 2 jours, et laissent après elles une sensation de faiblesse dans le 
bras et la jambe gauches ; il n'y a aucun trouble de la sensibilité. 

Le malade, qui est amaigri, avec la peau sèche et pÂle, se plaint 
surtout du mal de tôte, de la faim et de la soif, ainsi que d*une di- 
minution de Tacuité visuelle ; les pupilles ont des dimensions 
moyennes et réagissent bien, l'examen de Tœil ne fait découvrir 
aucune anomalie de la rétine ni des milieux ; les dents sont cariées, 
Tair expiré exhale une odeur particulière de fruits, comparable à 
celle du chloroforme; un peu de salivation. 

Rien à noter dans Texploration des organes thoraciques et ab- 
dominaux. Température : matin 37,4, soir 36,7, pouls 76. 

Le 13 mars, 3000 centimètres cubes d*urine, densité 1035, sucre 
8,5 p. 100, soit 255 grammes en 24 heures. Après unepurgatioo par 
rhuile de ricin, ou recueille les urines du 13 au 18 mars, sauf les 
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difficultés provenant de Tétat mental du malade, et on donne 
ensuite le bromure de potassium. Dès le lendemain se déclare une 
pneumonie à gauche, et peu après une autre à droite. La mort 
arrive le 25 mars, cinq semaines après Tapparition du sucre dans 
les urines. En môme temps que la fièvre s^allumait, on constatait 
la coloration rouge de Turine par le perchlorure de fer, et cette 
réaction persistait jusqu'à la fin. 
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fer. 


14 — 


1900 


1038 


8.0 


152 




15 — 


3800 


1037 


7.6 


388 


Temp. : soir 37«4, matin 36*8 ; 
pouls 80. 


16 — 


4250 


1036 


8.5 


361 




17 — 


6000 


10:il 


7.2 


43i 




t8 — 


4000 


1032 


7.5 


300 


Bromure de potassium 10 gr. 


19 — 


5000 


1032 


7.2 


360 


Temp. : 39* ; pouls 128. Toux 
d'abord sèche, puis crachats 
pneumoniques. 


20 — 


2300 


1030 


6.0 


138 


Temp. : 38o7 ; pouls 1 16. Respi- 
ration bronchique et matité 
jusqu'au milieu de l'omo- 
plate à droite, respiration 
faible à gauche. Coloration 
rouge de l'urine par le per- 
chlorure de Ter. 


21 — 


2500 


1028 


5.6 


140 


Infusion d'ipéca, arec liqueur 
ammoniacale anisée. 


22 


2550 


1030 


5.6 


142 


Temp. : 38<»1 ; pouls 106. Vive 
agitation, délire continu, 
pneumonie commençante 
à droite. 


23 — 


2250 


1028 


4.6 


135 


L'urine se colore fortement en 
rouge par le perchlorure de 
fer. Temp. : 39o2 ; pouls 124. 


24 - 


2850 


1028 


4.1 


131 


Temp. : 39°6; pouls 154. Col- 
lapsus. 


25 - 


» 


ti 


2.8 


M 


Dernière émission d'urine 
avant la mort. 



Autopsie, douze heures après la mort. Amaigrissement extrême; les 
muscles renferment des cysticerques isolés. Les lobes supérieurs 
des deux poumons sont œdématiés, peu perméables; hépalisation 
grise et ramollissement du lobe inférieur gauche, hépatisation rouge 
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du lobe inférieur droit ; plèvre tapissée d*un exsudât fibrineux gri- 
sâtre; cœur flasque, muscle pâle. 

Rate peliiBy molle, ridée, pulpe jaune clair, follicules volumineux. 

Foie, i,895 grammes, acini très petits, apparents, d'un brun foncé 
au centre, congestionnés à la périphérie. 

Pancréas très flasque et flétri, poids b5 grammes, surface de sec- 
tion finement granuleuse. 

Muqueuse stomacale pâle, à odeur acide très prononcée. 

Dans le crâne, épaississement et fortes adhérences de la dure- 
mère; exsudats hémorrbagiques, les uns récents, les autres anciens 
et organisés; ostéophytes au voisinage de la faulx du cerveau. 

La pie-mère est épaissie dans une grande étendue, surtout de 
chaque côté de la scissure médiane; elle se détache facilement de 
la surface du cerveau. 

Le parenchyme cérébral est humide, un peu hyperémié, Tépen- 
dyme des ventricules latéraux est fortement granuleux et de consis- 
tance ferme; outre Tapparence granuleuse, on remarque de nom- 
breuses dépressions lis>es. 

Dans le 4"^ ventricule, môme altération de Tépendyme; un examen 
attentif ne fait découvrir aucune autre anomalie, ni dans le cervelet, 
ni dans le bulbe, ni dans la moelle. 

L*examen microscopique, sur des pièces fraîches, est pratiqué par 
le professeur Hoffmann pour le cerveau, le bulbe, la moelle et le 
grand sympathique, de la 3*^ vertèbre cervicale à la 2*^ dorsale ; il ne 
révèle aucune lésion, sauf des hémorrhagies anciennes sur le plan- 
cher du 4* ventricule. 



V. Diabète suite de refroidissement. 

Assez souvent les malades ont remarqué que le diabète 
avait paru immédiatement après qu'ils s'étaient exposés au 
froid ou à la pluie, et en même temps qu'un catarrhe bron- 
chique. Je donne ici quelques exemples de ces faits : 

1. H., menuisier, âgé de vingt ans, dont la mère est morte d'une 
maladie de poitrine, n*a jamais toussé lui-môme. En juin 1862, il 
reçoit une forte averse, et présente à la suite une bronchite accom- 
pagnée d*un peu de fièvre. Aussitôt Turine augmente; le malade se 
trouve faible, incapable de travailler, bien qu'il consomme des 
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quantités considérables d'aliments, vu l'exagération de la faim et de 
la soif. II éprouve ensuite des vertiges, surtout en marchant, et une 
constipation opiniâtre. A son entrée à la clinique, le 26 juillet 1862, 
il est maigre, affaibli, le teint décoloré. Thorax allongé et aplati; 
matité aux deux sommets, expiration prolongée à droite, inspira- 
tion saccadée. La salive est acide ; éructations acides fréquentes. 
Rien à noter dans lesaulres organes, sauf une diminution de l'acuité 
visuelle. Dans les premiers jours, l'urine de vingt-quatre heures varie 
entre 4,000 et 7,000 centimètres cubes, avec une densité de 1,034 
à 1,029, et 2-4 p. 100 de sucre. Muqueuse buccale rouge, gencives 
ulcérées, exsudât grisâtre sur le voile du palais. Jusqu'au 8 août, la 
quantité d'urine augmente peu à peu jusqu'à 10,500 centimètres 
cubes, tandis que la densité descend à 1,027. A partir de ce moment, 
l'urine diminue à son tour; 5 000-8,000 centimètres cubes, densité 
1,025-1,030. Le malade prend de la teinture d'opium simple. Les 
autres symptômes, soif et appétit, se modèrent également, mais la 
vue baisse de plus en plus, au point que le malade ne peut ni lire 
ni écrire pendant longtemps ; pourtant la vue ne tarde pas à revenir. 
Le malade quitte la clinique le 24 août, sur sa demande. 

2. Apparition subite du diabète à la suite d'un refroidissement, 
avec catarrhe bronchique, anasarque et intermittences du pouls. 
Isolement du malade, régime animal exclusif, analyse des phéno- 
mènes de nutrition. Amélioration ; rechute avec le régime mixte. 
Mort par phthisie aiguS. — Autopsie : hémorrhagies sur le plancher 
du 4° ventricule, principalement au niveau du noyau du pneumo- 
gastrique, ulcérations et nécrose pulmonaires. Pleurésie tubercu- 
leuse. Atrophie jaune du cœur. Gastro-entérite aigUS; colite 
chronique ulcéreuse. Infarctus par bactéries dans les. reins et les 
poumons. 

W. A., âgé de trente-quatre ans, maçon, sans domicile vers la fin 
de février 1876, subit alors un refroidissement suivi d'une bronchite ; 
le 15 mars, exagération de la soif et de l'appétit; le 21, œdème de 
la face et des extrémités inférieures; urine claire et abondante. 
Celle-ci contient 6,75 p. 100 de sucre; pas d'albumine; quantité, 
1,500 centimètres cubes. Temp. 35,6 à 36,4; 10 à 1:2 respirations; 
pouls 42 52, petit, mou, et interrompu par un temps d'arrêt au bout 
de deux pulsations, comme aussi les battements cardiaques; râles 
peu abondants; rien de plus dans les poumons ni dans les autres 
organes; faiblesse extrême, teint pâle. L'œdème dispararaît au bout 
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de quatorze jours, ainsi que Tirrégularilé du pools ; celui-ci remoDle 
alors à 60-70. 

Sous l'influence d*un régime animal très rigoureux, la quantité 
de sucre rendue en vingt-quatre heures descend de 350 à 60 et 30 
grammes, Tétat général s'améliore, le poids du corps s^élève de 50 
à 55 kilogrammes. 

A partir du 26 avril, la ration alimentaire est soigneusement 
pesée, à 20 grammes près; le malade consomme 600 grammes de 
viande crue, 625 grammes de rôti, deux cuillerées de graisse, 33 
grammes de beurre, 8 œufs, 60 grammes de café et de l'eau à dis- 
crétion. L'urine est analysée matin et soir, et le sucre dosé par 
polarisation, par réduction et par fermentation; le 30 avril, on dose 
aussi l'urée. 

Le 5 mai au soir, alors que l'excrétion quotidienne du sucre avait 
été de 43 à 50 grammes pendant les quatre derniers jours, le malade 
prend en une fois 250 grammes de sucre de raisin en solution; le 
sucre rendu avec les urines monte aussitôt de 6 à 180 grammes; la 
proportion d'urée ne varie pas. 

Le 18 mai, à midi, ingestion de 250 grammes d'inuline sous la 
forme d'une pâte légèrement cuite dans la graisse ; le résultat est 
une légère augmentation du sucre, qui disparait d'ailleurs au bout 
de vingt-quatre heures. 

Le malade étant fatigué de l'isolement et du régime, on le trans- 
fère dans une autre salle, et on lui donne une alimentation mixte. 

A la fin de septembre, se déclare une phthisie à marche rapide, 
avec Oèvre et gangrène pulmonaire, et le malade succombe à ces 
accidents le 14 octobre. 

Une semaine avant la mort, le sucre avait complètement disparu 
de l'urine, bien que celle-ci atteignit encore 5 ou 6 000 centi- 
mètres cubes; à la fin, la quantité d'urine et la densité baissèrent 
aussi. 

A l'autopsie, on trouve: ulcérations et nécrose du lobe supé- 
rieur gauche, infiltration grise récente des lobes moyen et in- 
férieur droits; dans ce dernier une cavité, grosse comme un œuf 
d'oie, remplie d'une matière puriforme, sanguinolente, avec des 
débris de tissu pulmonaire; la plèvre gauche est adhérente el semée 
de tubercules miliaires, la droite tapissée par places d'exsudats 
fibrineux récents. 

Cœur petit, muscle ferme et de couleur brune; nombreux points 
sclérosés et graisseux dans l'aorte. 

Muqueuse stomacale et intestinale tuméfiée, rouge, tapissée d'un 
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enduit muqueux épais; gros intestin décoloré, avec quelques ulcéra- 
tions diphlhéritiques, surtout dans le rectum. 

Ganglions mésentériques un peu hypertrophiés ; rate sèche; folli- 
cules très petits; poids 451 grammes. 

Fo%e,\ 390 grammes, brun foncé ; acini apparents, cellules un peu 
pigmentées çà et là, sans autre altération ; dans toute la glande on 
constate une prolifération des noyaux autour des capillaires hépa- 
tiques. 

Pancréas, 67 grammes, assez ferme, sans altération appréciable 
du tissu glandulaire. 

/teins assez gros et congestionnés ; dans la substance corticale de 
chaque rein, un abcès gros comme une cerise, entouré d*un exsudât 
hémorrhagique ; petites hémorrhagies dans la substance médullaire ; 
tissu glandulaire intant. 

Le cerveau est exsangue et humide ; la substance blanche, sur de 
nombreux points circonscrits, a une coloration rouge pâle, ce qui 
lui donne un aspect tacheté; même apparence dans les noyaux 
gris, et dans les couches profondes de la substance corticale. Dans 
la circonvolution frontale interne de Thémisphère droit, un kyste 
gros comme un pois, rempli d*un liquide clair. Ventricules latéraux 
de dimensions moyennes. 

Sur le plancher du 4* ventricule, nombreuses hémorrhagies attei- 
gnant la grosseur d'une lentille et au delà, et occupant de chaque 
côté le noyau du pneumo-gastrique, les stries acoustiques, les 
noyaux de l'oculo-moteur externe et du facial; on trouve en outre, 
dans les parties profondes, de petits kystes hémorrhagiques de 
grandeur variable. 

3. M., tanneur, à la suite d'un refroidissement, est pris d*une 
bronchite Fébrile, avec soir vive et urines abondantes, contenant 
4 p. tOO de sucre. Le diabète, dans ce cas, fut intimement lié aux 
conséquences du refroidissement, et dura une année, au bout de 
laquelle je cessai d'observer le malade. 



VI. Diabète consécutif aux maladies constitutionnelles. 

Dans ce groupe figure en première ligne : 
a) La syphilis. — Elle conduit quelquerois au diabète, 
lorsqu'il s'est développé des lésions syphilitiques dans l'en- 
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céphale ou dans ses enveloppes. Je puis fournir plusieurs 
observations de ce genre. 



i. N. H..., ouvrière, âgée de soixante-cinq ans, entre à la clinique 
médicale le 3 février 1860. Elle raconte qu'en IH58 elle a eu une 
éruption pustuleuse sur la face et sur les mains ; bientôt serait 
apparu un gonflement de la face, qui aurait cédé en trois semaines 
après de la salivation et la perle de plusieurs dents (syphilis, by- 
drargyrose ?). Depuis cette époque, elle a une soif vive et un appétit 
exagéré, ce qui ne Tempècbe pas de maigrir et de perdre ses forces. 
De juillet à novembre 1859, éruplion sur les jambes, quia laissé i 
sa suite des cicatrices rayonnantes. 

Dans les premiers jours, la malade rend de 9000 à 12000 centi- 
mètres cubes, d'une densité de 1028 à 1030, avec 4,3 p. f 00 de 
sucre ; malgré la langue chargée et la bouche pâteuse, la faim et la 
soif sont intenses, mais avec de la répugnance pour Teau pure ; un 
peu de bronchite, rien dans les poumons. Température 36,3 à 36,9 
et 37,5 ; pouls 70-80, très dur et plein; peau toujours humide, par- 
fois sueurs profuses, surtout pendant la nuit. 

Prescription : opium pur, un demi-grain trois fois par jour. 

Sous l'influence du régime, la langue se nettoie, les selles, d'abord 
régulières, deviennent un peu diarrhéiqiies, avec des intervalles de 
constipation ; pas de changement dans la quantité d'urine. 

Prescription : opium pur, 1 grain trois fois par jour, et la semaine 
suivante 1 grain 1/2. 

On n'obtient pas de résultat appréciable par ce traitement ; la 
quantité d'uriue, après ingestion de 43 grains d*opium, s'élève 
encore à 8000 centimètres cubes, avec 4,2 p . 100 de sucre ; l'appétit 
a diminué, }sl soif est toujours intense. Il se déclare des lourdeursde 
tête et delà somnolence ; le pouls est à 60. 

Peu après la suppression de l'opium, les uriness'élèventà9000 cen- 
timètres cubes ; l'appétit augmente, bien que la langue soit rouge 
et sèche. La malade se plaint de troubles de la vue ; il y a des 
opacités du corps vitré à gauche, la pupille est contractée du même 
côté, un cercle rouge se dessine autour de la cornée (sangsues à la 
tempe, atropine). 

La sensation de faiblesse augmente, des douleurs surviennentà la 
vessie et aux reins, le pouls est toujours dur et plein, les artères 
tendues; le pouls s'abaisse seulement après des sueurs profuses ou 
de la diarrhée. 
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Au bout de quelques semaines, après disparition de la rougeur de 
l'œil gauche, deux taches sombres se montrent dans le champ 
visuel du côté droit. 

Malgré la moiteur constante de la peau, et le retour assez fréquent 
des sueurs proFuses et de la diarrhée, les urines se maintiennent 
entre 70ûo et 9000 centimètres cubes, en moyenne à 8000 centi- 
mètres cubes, avec 6 p. iOO de sucre. 

La cachexie fait des progrès rapides ; suivant le désir de la malade, 
elle retourne dans sa famille pour y finir ses jours. 

2. T..., âgé de soixante-trois ans, s'est exposé* maintes fois à la 
syphilis pendant sa jeunesse, et a présenté, vers Tàge de quarante 
ans, une paralysie du bras droit ayant duré trois mois. De temps 
en temps, il avait les idées troublées et la parole incohérente. Dans 
les dernières années, la perte de la mémoire était par moments très 
prononcée; il y avait aussi des tremblements dans les bras, surtout 
quand le malade faisait des efforts; enfin l'ouïe perdait quelquefois 
de sa finesse. Depuis la fin de décembre 1860, il y a eu de Tengour^ 
dissement des bras et des jambes, et la marche a été difficile. En 
même temps, les envies d'uriner sont devenues plus fréquentes, 
et le malade avait de la peine à retenir ses urines: la faiblesse 
augmentait, eten janvier 1861, T. se voyait contraint d'abandonner 
son travail et de garder le lit. A la même époque, l'appétit prenait 
les proportions d'une véritable boulimie, et la soif était intense. 
Le malade, pourvu d'embonpoint jusque-là, maigrissait, et enfin le 
16 mars 1861 il demande à entrer à la clinique. 

11 est d'une robuste constitution, mais les muscles sont peu 
développés, la peau est pâle et sèche ; œdème des pieds, salive 
très acide, emphysème pulmonaire, radiales et carotides à parois 
rigides; pas d'autres lésions des viscères. Soif vive, appétit notable, 
selles diarrhéiques ; la quantité d'urine atteint au début 4000 cen- 
timètres cubes, avec une densité de 1036. La proportion de sucre 
est de 4 à 8 p. 100. Le traitement consiste, à partir du 9 avril, en 
cinq gouttes de teinture thébaïque trois fois par jour, et sept gouttes 
à partir du 22. L'état du malade s'améliore sensiblement; les selles 
sont régulières, la soif et l'appétit modérés : l'œdème des pieds a 
complètement disparu. Jusqu'au 15 mai, le malade prend environ 
240 gouttes de teinture thébaïque. A cette date, on donne du car- 
bonate de soude, 1 drachme deux fois par jour. Le 12 mai, 4500 centi- 
mètres cubes d'urine, avec 296 grammes de sucre ; le 18 même 
quantité d'urine et 230 grammes de sucre. Vers la fin de mai, les 
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urines remontent à 6000 centimètres cubes, densité i028. Le28 mai, 
le malade quitte la clinique sur sa demande. 

3. L...) teneur de livres, âgé de cinquante-neuf ans, a eu deux 
chancres qui ont guéri en trois semaines par un traitement mercuriel 
sans donner lieu à une affection secondaire ; pas d'autre maladie 
grave jusqu'en 1859. A la suite des chancres, quelques rares 
attaques épiieptiformes ; la date n'en est point précisée. En 1859, 
douleurs vives dans Thypochondre droit, frissons irréguliers, gué- 
rison au bout dehuit semaines de traitement. Immédiatement après, 
éruption d'ecthyma sur le tronc, durant cinq mois ; ensuite rétré- 
cissement de Turèthre et hydrocèle à gauche. Pendant le traitement 
de ces derniers accidents, apparaissent graduellement de la poly- 
dipsie, de la polyphagie el de lapolyurie. 

A son entrée A la clinique, le 3 septembre 4861, le malade est 
amaigri, émacié, peu musclé ; la peau est pâle, sèche, squameuse. 
Il y a des douleurs au sommet de la tète« quelques indices d'un 
dérangementd'esprit,etune faiblesse extrême ; mati té aux sommets 
des poumons, expectoration muqueuse ; constipation opiniâtre ; 
salive légèrement acide. Rate un peu hypertrophiée, rien dans les 
autres organes. Dans les premiers jours, 4000 à 7000 centimètres 
cubes d'urine, densité 1029-4023; beaucoup de sucre. Outre le ré- 
gime approprié, on donne à partir du 3 septembre du carbonate de 
soude en solution, et à partir du 8, de Teau de Gar^sbad. Les il et 
13 septembre, frisson suivi de chaleur, avec perte d'appétit et gon- 
Oement de la rate. Les frissons no se reproduisent plus ensuite, 
l'appétit et la soif atteignent une intensité extrême. Le trouble des 
idées et les douleurs de tète persistent presque sans interruption, 
et privent le malade de sommeil. Des douleurs et des tiraillements 
se montrent aussi dans différentes parties du corps. Jusqu'au 
9 octobre, il y a 5000 centimètres cubes d'urine, avec une densité 
moyenne de 1025. A partir du l''' octobre 1861, le malade prend de 
l'extrait de chanvre indien, 6,8 et 10 grains par jour (157 grains en 
tout jusqu'au 7 octobre). Pendant ce traitement, les douleurs de 
tôte s'apaisent, le sommeil devient plus calme, les urines descen- 
dent à 4000et 3000 centimètres cubes, mais leurdensité reste à 1030. 
A partir du 7 novembre, opium pur, 3 grains par jour, très bien 
supportés. La constipation, toujours opiniâtre, est fréquemment 
combattue par de l'extrait d'aloès. 

L'état général s'aggrave de plus en plus, la faiblesse augmente, 
l'appétit et la soif se modèrent; de temps en temps reparaissent 
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de lacéphalalgie et des sensations douloureuses dans les extrémités. 
La situation se prolonge ainsi jusqu'en janvier 1862. Pendant cet 
intervalle, la quantité d'urine se maintient en moyenne entre 2000 et 
3000 centimètres cubes, la densité descend parfois à 1022, en 
moyenne 1028. A certains jours, il y a une élévation momentanée 
de la densité de Turine, jusqu'à 1030 et 1032, sans que la quantité 
du liquide soit modifiée ni qu'aucun autre phénomène se manifeste. 
Au milieu de janvier 1862, surviennent des douleurs dans les tibias 
et dans les pariétaux ; on ne trouve pas de tophus dans les régions 
douloureuses. En même temps les gencives sont gonflées, ulcérées, 
vivement injectées, et la salive toujours très acide. La faiblesse va 
sans cesse en augmentant. Le malade prend de l'iodure de potassium 
à l'intérieur, depuis le 20 janvier 1862, et de l'eau salée comme gar- 
garisme. Le 30 janvier, après une céphalalgie plus persistante et 
plus forte que d'habitude, on constate pendant la nuit trois attaques 
épileptiformes se succédant rapidement et presque sans interruption. 
Ces attaques s'accompagnent de : perle de connaissance, écume à 
la bouche, grincements des dents, tremblements et mouvements 
convulsifs des membres, puis contracture des fléchisseurs, rendant 
douloureuse l'extension forcée. Les mêmes attaques reviennent en- 
core le 31 janvier et le 2 février, et presque tous les quarts d'heure 
dans la nuit du 3 février, et s'accompagnent de crampes dans la face 
et de convulsions généralisées, mais plus prononcées à gauche. 
Pendant ces complications, la température est élevée, le trouble des 
idées et la perte de la mémoire s'accentuent davantage, la diurèse 
est ralentie ; il n'y a plus que 600 ou 1000 centimètres cubes d'urine, 
densité 1026. Le 3 février, parésie de la moitié gauche du corps, 
déviation des commissures labiales, bégayement. Contractures 
fibrillaires du c6té de la paralysie. Enfin le coma fait des progrès 
rapides, et le même jour^ dans l'après-midi, le malade succombe 
au milieu d'une attaque convulsive. 

L'autopsie, pratiquée par le professeur Recklingshausen^ donne 
les résultats suivants : 

Hyperostose des faces interne et externe de l'occipital, adhérences 
étendues de l'arachnoïde; épaississement de la dure-mère, vive 
injection de sa face externe, exsudats fibrineux sur sa face interne. 
La pie-mère et ses prolongements, au niveau de la convexité, sont 
opaques, épaissis, œdématiés; à la base, elle est mince, friable et 
baignée par une quantité considérable de liquide trouble. La surface 
du cerveau est lisse, la pie-mère s'en détache facilement ; à la partie 
supérieure du lobe occipital droit, il y a un épaississement cicatri- 
Frxricbs. ^ Le Diabète. 1^ 
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ciel, et un autre plus consistant encore à Textrémité antérieure du 
lobe frontal droit, avec adhérence de la dure-mère aux méninges 
molles dans l'étendue d*une pièce de cinquante centimes. Les ven- 
tricules latéraux, très larges, contiennent un peu de liquide sangui- 
nolent; leur épendyme est résistant, régulièrement épaissi, ainsi que 
celui du 4* ventricule. Plexus choroïdes gorgés de sang, un peu 
déchiquetés. Cervelet ferme, substance blanche très pâle, subs- 
tance grise rougeâtre ; dans le cerveau, substance grise pâle et très 
mince, congestion veineuse intense de la substance blanche. En 
incisant le noyau lenticulaire à droite, on trouve, surtout vers la 
partie postérieure, quelques cavités kystiques de petit volume, 
remplies d'un liquide clair et incolore. La substance cérébrale est 
un peu plus molle autour de ces cavités. Le corps strié et la couche 
optique sont fermes et rougeâtres; pas d'altérations dans la protu- 
bérance ni dans les pédoncules cérébelleux moyens. La moitié 
postérieure du bulbe est légèrement injectée; vers les stries acous- 
tiques, qui sont un peu effacées, on trouve de chaque côté de la ligne 
médiane, dans une étendue de 2 millimètres, une surface ramollie 
de couleur rouge. Au niveau des adhérences signalées plus haut 
sur le lobe frontal droit, il existe au-dessous de la dure-mère forte- 
ment épaissie un tissu mou et œdémateux, qui sur certains points 
pénètre profondément dans la substance cérébrale; en ces poinis 
les substances grise et blanche ne se distinguent plus Tune de 
Tautre. Au niveau des autres lésions signalées sur le lobe occipital 
droit, la substance grise est reconnaissable, ferme et traversée de 
stries blanchâtres à apparence rayonnée (dégénérescence calcaire 
du Ussu conjonctif). Dans le tissu cellulaire séparant la dure-mère 
de la surface du cerveau, on aperçoit des taches d*un jaune foncé* 
au niveau desquelles la substance blanche est ramollie jusqu^à 
1 centimètre de profondeur; on trouve là aussi des cavités kystiques 
de la grosseur d*an pois, remplies d*une substance transparente, 
jaunâtre^ gélatineuse. La partie du tissu cicatriciel des méninges qui 
pénètre dans le parenchyme cérébral est formée d*un iisso con- 
jonctif lâche, riche en vaisseaux et contenant beaucoup de noyaux 
ovales. Le m^me tissa constitue la paroi d*ane cavité remplie de 
sérum clair. 

Ccenr flasque, pâie;Talnile mitrale un peo épaissie; poamons 
recouvrant le cœur; dilatation des bronches; foyers broncho-pneu- 
■KMÙques récents dans les lobes supérieurs, à droite une eavenie 
ancienae de la grosseur d une fève. Dans Taorle. nombreuses pla- 
ques d'athéffoiae cakaire el eu bouillie* Les deux nerCs pueumo- 
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gastriques, surtout le gauche au niveau du cou» sont petits, mous ; 
les ganglions du sympathique cervical fortement colorés en brun 
et assez volumineux. La partie gauche du ganglion cœliaque est 
très petite, la moitié droite, plus grosse, et d'un gris rouge. Capsules 
surrénales volumineuses, inflltrées de graisse; dans les reins, vais* 
seaux de la substance corticale gorgés de sang; canalicules urinaires 
troubles. Foie assez gros, surface lisse, d'un rouge grisâtre ; acini 
petits; voies biliaires fortement remplies de bile. Au microscope, 
on trouve un épaississement du tissu conjonctif interstitiel du foie 
et des reins, principalement de la capsule de Glisson. Les cellules 
hépatiques sont pâles, dépourvues de graisse. 

b) La goutte. — La goutte vraie [arthritis urica) s*accom- 
pagne parfois de glycosurie ou de diabète proprement dit. 
Cette forme du diabète comporte ordinairement un meilleur 
pronostic que les autres. Le processus se borne souvent à 
une glycosurie modérée, que j'ai vue survenir maintes fois 
pendant les attaques de goutte. Dans d'autres cas, la maladie 
ust intermittente; le sucre disparaît de temps à autre, puis 
revient,, et peut s'élever ensuite à de fortes proportions, et 
un diabète grave se trouver ainsi constitué. 

1. Attaques répétées de goutte, glycosurie sans cause appréciable, 
embonpoint considérable; disparition du sucre au bout de six ans; 
plusieurs traitements à Garlsbad et à Vichy. Hémoptysies, récidive 
du diabète à la suite d'émotions; guérison; nouvelle rechute, amé- 
lioration, attaque d'apoplexie. Insuffisance aortique, hydropisie, 
mort. 

M. L..., propriétaire foncier dans la Prusse occidentale, ayant eu 
depuis trois ans plusieurs attaques de goutte, est pris en 4857 d'une 
glycosurie dont il ignore la cause. C'est un homme de soixante et 
un ans, grand, pourvu d'embonpoint, pesant entre 210 et 220 
livres, le teint frais, et d'une grande verdeur de corps et d'esprit. 
Il se plaint uniquement d'une soif ardente et d'une sensation de 
sécheresse dans la gorge; il consomme des quantités considérables 
de viande sans aucun trouble de la digestion. Urines 2700 à 3500 
centimètres cubes, avec 4-6 p. 100 de sucre. 

Le malade va plusieurs fois à Garlsbad et à Vichy, avec un soula- 
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gement momentané ; dans l'espace de six ans, la proportion de 
sucre descend graduellement de 6 à 4, à 2 et à 0,5 p. 100 ; enfin le 
sucre disparait complètement, sous Tinfluence des eaux de Vichy 
et de Garlsbad et d'un régime animal assez inexactement suivi. 

Peu de temps après la disparition du sucre surviennent plusieurs 
hémoptysies, sans qu'on perçoive de signes de tuberculisation. 

Des émotions ressenties par le malade pendant rinsurrection de 
Pologne en 1863 font reparaître le sucre dans les urines; celles-ci 
atteignent 2300 à 2600 centimètres cubes, avec 2 p. 100 de sucre. 

A la suite d'un voyage d'agrément, d'un régime sévère et de 
l'usage du bicarbonate de soude, le sucre disparaît au printemps de 
1864 sans qu'on n'en trouve plus aucune trace. 

La maladie avait duré neuf ans. 

Au mois de juin 1867, M. L... vient me revoir, son état n*a pas 
changé, sa santé est excellente malgré ses soixante et dix ans, la faim, 
la soif, la sécrétion urinaire sont normales. Pourtant l'analyse des 
urines fait découvrir, aussi bien dans celles du jour que dans celles de 
la nuit» une proportion de 8,5 p. 100 de sucre. La densité varie entre 
1025 et 1028. Je prescris un régime sévère et de l'eau de Vichy. Le 
résultat est bon, mais passager. A la fin de septembre il y a encore 
une petite quantité de sucre dans l'urine, l'appétit a diminué, les 
selles sont rares, tous les deux ou trois jours seulement; lès choses 
restent ainsi jusqu'au 5 octobre. Ce jour-là, en jouant aux cartes 
après son dîner, le malade est pris subitement d'une hémiplégie 
gauche sans perte de connaissance. On fait une émission sanguine 
locale, on donne de l'extrait de coloquinte, et l'hémiplégie disparait 
presque complètement au bout de quatorze jours. L'hiver se passe 
sans incident notable ; il n'y a pas de polydipsie ni de polyphagie. 

En juin 1868, l'urine a une densité de 1035 et contient 4,4 p. iOO 
de sucre. L'eau de Vichy est prescrite de nouveau. 

En 1869 apparaît très rapidement de la dyspnée, à laquelle succè- 
dent bientôt de l'œdème des pieds et une hydropisie généralisée. On 
avait déjà noté antérieurement les signes d'une insuffisance 
aortique et d'une artérioso-sclérose élendue; l'urine est devenue 
albumineuse, la quantité de sucre a diminué. La mort arrive le 
3 juin 1870. 

2. Le comte A. de S..., âgé de soixante ans, présente depuis 
plusieurs années beaucoup d acide urique dans ses urines, sous 
forme de sédiment rouge, de graviers et de petits calculs, et ressent 
des douleurs dans les épaules, les bras et les pieds. 11 y a un souffle 
systoiique parfois très fort à l'orifice aortique, mais intermittent. 
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De temps en temps, coliques dans la région ombilicale, avec gonfle- 
ment des veines hémorrhoîdales. 

Au mois de mars, soif vive, émission abondante d*une urine 
claire, contenant des proportions variables de sucre, de 4,4 à 0,6 
p. 100. 

Sous rinfluence d'un régime approprié et de Teau de Vicby, le 
sucre se réduit à quelques traces, et disparaît môme complètement 
pour plusieurs jours pendant le mois de mai. 

Au printemps de 1865, pendant un séjour en Italie, les manifesta- 
tions goutteuses reparaissent, l'urine contient 1 p. 100 de sucre. 

De retour à Saint-Pétersbourg, le malade est encore repris de 
violentes douleurs de goutte, certaines vertèbres, notamment la 
7* cervicale, sont également très sensibles à la pression ; de môme 
pour les régions lombaires. Dans l'urine, 3 p. 100 de sucre, 2000 à 
2400 centimètres cubes. 

Une cure à Garlsbad fait disparaître le sucre, sauf quelques traces 
qui persistent obstinément. 

On remarque que l'excrétion du sucre est plus considérable le 
soir que le matin. Le professeur Trapp, de Saint-Pétersbourg, trouve 
les cbiffres suivants : 



31 mars 1867. Urine du matin. . 1.6 p. 100 du soir 

22 avril — — .. 2.87 — — 

22 décembre — — .. I races — — 

4 janvier 1868 — .. 0.26 — — 

20 avril — — .. — — 



2 p. 100 
4.16 — 
0.5 — 
2.08 — 
0.78 — 



Pendant un séjour en Grimée, en 1867, l'état du malade est satis- 
faisant; un voyage très pénible pour rentrer à Saint-Pétersbourg est 
suivi de douleurs articulaires violentes, et d'une sensibilité extrême 
de la V vertèbre cervicale. 

Je vois le malade à Berlin au commencement de juin 1868. La 
nutrition est satisfaisante ; pas d'augmentation morbide de la faim 
ni de la soif ; le principal symptôme consiste en deux douleurs dans 
les membres inférieurs, s'étendant depuis les cous-de-pied jusque 
dans les tibias ; celles des épaules et des bras sont moins fortes, bien 
que la sensibilité existe toujours au niveau de la V vertèbre cervicale. 

La région lombaire est également sensible, spontanément et à la 
pression ; peu de temps auparavant ont été rendus des fragments 
d'une concrétion volumineuse, de couleur rouge. Au cœur, le 
souffle systolique noté par les premiers observateurs ne se perçoit 
plus que difflcilement ; les grosses^artères sont athéromateuses. La 
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quantité d'urine ne dépasse pas de beaucoup la normale, la propor- 
tion de sucre est de 1,7 p. 100. 

On prescrit une cure à Garlsbad, suivie d*un traitement par les 
bains de Wiesbaden. Le résultat est satisfaisant à tous égards; 
pendant Thiver, les douleurs goutteuses se montrent à peine et peu 
violentes, la nutrition reste florissante, Turine est tantôt exempte 
de sucre, tantôt elle en contient de 0,5 à 1 p. 100. 

Je revois encore le malade en juin 1869 ; son état est toujours le 
même, la goutte se réveille de temps en temps, mais d'une manière 
supportable, Turine renferme des traces de sucre après le repas 
de midi ; rien de nouveau au cœur ni du côté des gros vaisseaux. 
Même traitement que ci-dessus, à Garlsbad et à Wiesbaden. 

Le malade arrive ainsi jusqu*à Tâge de soizante-dix-huit ans, 
meurt à Garlsbad d'une pneumonie. 

c) L obésité, — Comme nous Tavons déjà dit à propos des 
causes du diabète, les sujets obèses y sont particulièrement 
prédisposés. Les débuts sont ordinairement insidieux, de 
sorte que les malades se réjouissent d*abord de la diminu- 
tion de leur obésité, jusqu'à ce que se déclarent les suites 
ordinaires du diabète. 



VII. Diabète lié aux affections du pancréas. 

On a vu, au chapitre de Tanatomie pathologique, que 
l'atrophie, la dégénérescence graisseuse, la sclérose du pan- 
créas se rencontrent assez souvent dans le diabète. J'attache 
moius d'importance à ces coïncidences, qu'à deux cas que 
j'ai observés, où le diabète a succédé immédiatement à des 
affections aiguës terminées par suppuration du pancréas. Je 
rapporte ici ces observations, avec quelques autres (1). 

(!) Le pancréas n'exerce aucune action sur le passage du sucre à u^- 
vers les reins, comme Font montré les recherches de Heideahain» KJebs, 
Hunch, etc., et celles que j'ai entreprises moi-même sur ce sujet U y a plus 
de trente ans ; on ne sait encore si les inflammations ou les tumeurs da 
pancréas peuvent conduire à la glycosurie par irritation du plexus cœlia- 
que, les expériences sur le plexus nerveux de la cavité abdominale donnant 
des résultats trop incertains. 
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1. Charlotte W..., ouvrière, âgée de vingt-sept ans, est prise, dans 
l'autûmne de 1880, de violentes douleurs dans la région stomacale; 
suivies d'une soif intense et d'une sensation de faiblesse extrême. 

Au milieu de juin, elle entre à la clinique, dans un état de mai- 
greur avancé ; urines, 8000 centimètres cubes avec 6 p. 100 de sucre : 
pas d'autres affections locales que du gonflement et des saignements 
des gencives ; épigastre sensible et ballonné ; température 35,5 — 36. 
Un régime approprié et la teinture d'opium procurent une amélio- 
ration passagère ; on note ensuite la perte de l'appétit, un ballon- 
nement plus prononcé de l'épigastre, de l'insomnie, une odeur de 
fruits de l'haleine, et la présence d'acétone dans l'urine. On obtient 
du sommeil par le chloral, puis l'urine monte à 8700 centimètres 
cubes, avec 7 p. 100 de sucre. Œdème des pieds. 

Au mois d'octobre, toux douloureuse, râles bronchiques aux deux 
sommets, expectoration abondante, plaques de muguet dans la 
bouche, pas d'acétone dans l'urine. 

Mort le 8 novembre par phthisie pulmonaire. 

Autopsie. — Dans les poumons, cavernes aux sommets, inûltration 
caséeusedes lobes inférieurs. 

Muscle cardiaque très atrophié et fortement pigmenté. 

Entre le côlon transverse et l'estomac, considérablement rétréci, 
on trouve une tumeur bien limitée, grosse comme un œufd'oie» 
unie par des adhérences intimes à la face postérieure de l'estomac, 
et occupant la place du pancréas, dont on ne distingue plus que la 
tête ; le reste de la glande est englobé dans un kyste à parois dures, 
épaisses de 4 millimètres, et contenant 300 grammes d'un liquide 
trouble, argileux, mélangé de concrétions d'un rouge orangé. Sur 
la paroi postérieure de ce kyste, on reconnaît le pancréas atrophié, 
recouvert de fausses membranes, et contenant en abondance des 
cristaux d'hématoïdine et des cellules granuleuses. 

Muqueuse stomacale épaissie, foncée et sèche. Intestin étroit. 

Foie brun, atrophié. Rate hyperémiée. 

Parois crâniennes minces, substance cérébrale anémiée, pas de 
foyers morbides, beaucoup d'œdème de la pie-mère. 

2. Diabète débutant brusquement^ après des écarts de régime 
avec douleurs cardialgiques et ictère; urines abondantes, beaucoup 
de sucre; diminution de ces symptêmes sous l'influence d'un régime 
animal sévère. Phthisie pulmonaire. Mort six mois après le début 
de la maladie. — Autopsie : abcès du pancréas gros comme une 
pomme^ pacby méningite hémorrhagique, concrétions calcaires 
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grosses comme des noisettes et des pois dans Técorce cérébrale ; 
cavernes pulmonaires. 

T. B..., couturière, âgée de trente et un ans, bien portante anté- 
rieurement, tombe malade brusquement le 20 juillet 1875, après 
avoir mangé trop copieusement des haricots verts ; au bout de trois 
jours, ictère, durant quatorze jours et accompagné d*accès de car- 
dialgie avec vomissements. Ces accidents persistent après la dispa- 
rition de rictère ; il s'y ajoute de la diarrhée, de Tamaigrissement, 
avec un appétit el une soif exagérés ; urines 11300 centimètres cubes, 
sucre 596 grammes, densité 1030. 

Poids de la malade, 35 kilogrammes 450 grammes. 

Par un régime animal sévère, combiné avec Tisolement, et com- 
posé exclusivement de viande et d'œufs, la quantité d*urine descend 
en six jours à 3600 grammes, densité 1015, sucre 1,3 p. 100 ou 
46,8 en vingt-quatre heures : mais le poids du corps s'abaisse 
encore jusqu'à 33 kilogrammes 400 grammes. Avec une alimenta- 
tion mixte, la quantité d'urine remonte en six jours à 5600 centimètres 
cubes, densité 1032, sucre 464,8, poids du corps 34 kilogr. 500. On 
revient encore pendant six jours à la viande et aux œufs; on note 
alors : urine 3000 centimètres cubes, densité 1015, sucre 43,2 gram- 
mes ; poids du corps, 33 kilogr. 950. Le régime est devenu intolé- 
rable et ne peut être continué plus longtemps ; on constate en 
outre des signes de tuberculisation pulmonaire commençante, avec 
fièvre. Laphlhisiepulmonaire entraîne la morlauboutdequatre mois, 
le poids du corps étant descendu encore à 28 kilogr. 450 grammes. 
Quelques jours avant la mort l'urine ne contenait plus de sucre ; 
vers la fin, elle en contint encore 1,2 p. 100, et en dernier lieu 
0,3 p. 100; l'urine recueillie sur le cadavre était exempte de sucre. 

A l'autopsie, cavernes dans les deux poumons, avec infiltration 
caséeuse et noyaux calcaires. Cœur petit et fiasque. Foie et rate de 
volume normal, sans allérations de texture, ainsi que les reins. 
Muqueuse de l'estomac et des intestins gonfiée et rouge par places; 
dans rinteslin, quelques ulcérations à fond jaune, larges comme 
un grain de chènevis 

Le cerveau et le pancréas présentent des lésions remarquables. 

Le pancréas, h l'exception de la tête de la glande, est englobé 
dans une cavité à parois lisses, remplie de pus épais. Cet abcès ne 
communique ni avec le canal de Wirsung, ni avec le duodénum ; en 
arrière, il se termine en cul-de-sac contre la portion de la glaude 
encore intacte. 
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Au niveau du lobe occipital gauche et dans la fosse cérébrale 
postérieure du même côté, la dure-mère présente un exsudât pachy- 
méningitique, assez épais, rouge-brun, et se détachant facilement. 

Sur la 3* circonvolution du lobe occipital droit, immédiatement 
en contact avec Thémisphère droit du cervelet, on trouve une tu- 
meur calcaire, grosse comme une noisette, englobée dans la 
substance grise; une autre tumeur semblable, grosse comme un 
pois, se voit sur la circonvolution la plus antérieure du lobe tem- 
poral gauche. Partout ailleurs, le parenchyme cérébral est humide, 
exsangue, mais sans lésion; de même pour le bulbe et la moelle. 

3. Charlotte H., décédée en avril 1879, à l'âge de cinquante ans. 
Infiltration cancéreuse de tout le foie (poids, 5 kilog.), provenant 

elle-même d'un cancer primitif du pancréas. 

Le pancréas est complètement envahi par le néoplasme; la veine 
pancréatique est encore perméable, mais considérablement ré- 
trécie par des productions cancéreuses. Des embolies de même 
nature se voient en abondance dans les capillaires hépatiques, 
ainsi que dans les plus fines divisions de la veine-porte, dont une 
partie est devenue ainsi complètement imperméable. Le foie est 
infiltré partout de noyaux cancéreux, et sur beaucoup de points la 
compression rend méconnaissables les cellules hépatiques. Pen- 
dant la vie, le foie était excessivement douloureux. 

L'urine, examinée à plusieurs reprises au point de vue du sucre, 
n'en a jamais présenté. 

4. Carcinome de la tète du pancréas, obstruction du canal cho- 
lédoque et du canal de Wirsung ; dilatation de ces conduits et des 
voies biliaires. Ictère. Hémorrhagies intestinales. Diabète sucré, 
dysenterie. Mort dans le marasme. Hémorrhagies capillaires an- 
ciennes dans la protubérance. 

W. y., maçon, âgé de cinquante ans, entre à la clinique le 
13 février 1854 et meurt le 9 avril. 

Le malade raconte que, depuis l'hiver, il a ressenti des douleurs 
dans la région épigastrique, douleurs intermittentes et qui d'abord, 
ne lui causant pas une grande gêne, attirèrent peu son attention. 
Au commencement de décembre, c'est-à-dire il y a environ trois 
mois, les téguments se sont colorés peu à peu en jaune; en même 
temps des douleurs plus fortes se sont déclarées au niveau du foie, 
mais toujours intermittentes, et s'irradiant vers l'épaule droite. 
Plusieurs fois, les selles ont présenté une matière analogue au 
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goudron, sans que la cause de ce phénomène pût être trouva dans 
Talimen talion. 

La peau est d'un jaune foncé, le yentre souple, un peu rétracté, 
indolent à la pression. Le foie est abaissé, et augmenté de volume. 
La matité à la percussion atteint : sur la ligne sternale 43, sur la 
ligne mamillaire 42, et sur la ligne azillaire 14 centimètres. On 
trouve le bord tranchant de l'organe à 2 pouces environ au-dessous 
des fausses côtes ; à gauche, il est mince et se laisse facilement sai- 
sir ; mais en le contournant vers la droite, on trouve à 2 pouces 1/2 
de la ligne blanche une tumeur piriforme, lisse, rénitente, qui sait 
les mouvements respiratoires et est sensible à la pression. Cette 
tumeur dépasse de 7 centimètres le rebord du foie. A gauche et un 
peu au-dessus d'elle, à une certaine profondeur, on rencontre une 
autre tumeur, dure, bosselée, immobile, dont la forme est assez diffi- 
cile à apprécier. Une selle noirâtre, évidemment composée de sang, 
démontre l'existence d'hémorrhagies se produisant assez haut dans 
l'intestin. Appétit bon ; pas de vomissements ; pouls faible, à 60. 

Cœur normal. Dans les poumons, respiration rude et r&les fins 
aux deux sommets, un peu de matité à la percussion. 

Urine verdâtre, sans albumine, et en quantité normale. 

On diagnostique une oblitération du canal cholédoque par un 
carcinome du pancréas, avec extension probable du néoplasme au 
pylore. Le siège du cancer dans le pancréas est indiqué par l'em- 
placement de la tumeur, par son immobilité complète, et par sa 
forme arrondie, qui n'est pas habituelle dans le cancer simple du 
pylore. Contre cette dernière hypothèse, il y a l'absence de vomis- 
sements, et l'extension du néoplasme au canal cholédoque, com- 
plication rare dans le cancer du pylore. Quant à la participation 
des parois stomacales dans le voisinage du pylore, ou des parois 
du duodémun, elle semble démontrée par la présence plusieurs 
fois constatée de sang dans les selles. Mais il est à remarquer que 
les hémorrhagies dans le carcinome ne sont d'ordinaire pas assez 
abondantes pour colorer complètement en noir les matières alvines, 
et qu'elles se produisent plutôt d'une façon continue, au lieu 
d'être séparées par d'assez longs intervalles comme dans le cas actuel. 

On prescrit de la rhubarbe, de l'aloès, des ferrugineux, etc.» et 
pendant six semaines l'état du malade ne présente aucun change- 
ment notable; mais l'amaigrissement fait des progrès, malgré la 
persistance de l'appétit et une bonne alimentation. Pas de nou- 
velles hémorrhagies intestinales ; les selles sont argileuses et dé- 
pourvues de bile. 
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Vers le 15 mars, on remarque que la coloration ictérique de la 
peau diminue, sans que la bile ait reparu dans les selles; la cause 
de ce changement parait être une diurèse plus abondante; la 
quantité d'urine a doublé peu à peu, en même temps que le liquide 
est devenu plus clair; l'analyse y démontre la présence d'une 
quantité considérable de sucre. La densité oscille entre 4009 et 
1018. Les analyses successives de l'urine donnent les résultats 
consignés dans le tableau ci-dessous. Le dosage du sucre est 
obtenu, dans ces analyses, par le procédé suivant : l'urine est éten- 
due de dix-neuf fois son volume d'eau, et additionnée d'une solu- 
tion bouillante, et toujours récemment préparée, de sulfate 
de cuivre, d'acide tartrique et de potasse, avec une proportion 
déterminée de cuivre; le mélange est agité, jusqu'à ce que quel- 
ques gouttes du liquide filtré ne donnent plus ni précipité rouge 
avec l'acide chlorhydrique et le ferro-cyanure de potassium, ni 
réduction avec une liqueur sucrée. Chaque épreuve est répétée 
trois fois. 



QUANTITÉ 




PBGPORTION 




o'cunx 


DENSITÉ. 


p. 100 


OBSERVATIONS. 


CD 24 heures. 




DU SVCRI. 




*x .A % c. cub. 








Da 36 mars ) . «^ 
au 27 - j *'""" 


1012-1018.5 




L'urine du matin est la plus 


(BalaocctldcBiiBèlre) 




dense ; c*est elle qui con- 








tient le plus de pigment 








biliaire et de mucus. Ana- 








lyse qualitatÎTO du sucre, 
sans dosage. 








Du 27 mars . o^n 
au 28 - *»^^ 


Maximum : 1017 




L*urine ayant pour densité 


(Urine de la nuit) 
Minim. : 1011.5 




1011.5contient 1.28p. 100 






de sucre. 




(Urine du Jour). 






Du 28 mars ( c onn ! 
au 29 - 1 ^»^°^ i 


1013 
1010.5 






Du 29 mars . f,,^ i 
au 30 - j*'^"^ 


1014.5-1015 


2.88 




1010.5 


1.08 




Du 30 mars . r/w. 
au 91 - *'^ 


1014.5 


2.65 




1009 


1.00 




Du 81 mars ( ^ «^ 
au 1*' avril } ''*^ 


1014 


2.45 




DU IJ-a^l, 3^,00 


1019 
1010 


3.8 




Bu 2aTrU ,^3^ 


1018 
1009. S 


» 
0.822 


(Polarimètre de Soleil). 
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Pour combattre une insomnie persistante et modifier la diurèse, 
le malade absorbe de fortes doses d*opium (trois grains ne suffisent 
pas pour procurer du sommeil pendant la nuit) ; pour maintenir U 
liberté du ventre, on donne en même temps de l'extrait aqueux 
d*aloès. Le régime est limité autant que possible à une alimenta- 
tion animale. 

Mais le malade, d'ailleurs tranquille et raisonnable, supporte 
très mal ce régime; le 2 avril, il demande à quitter la clinique. 
La distension de la vésicule biliaire, la tumeur constatée à gauche 
de celle-ci, les limites du foie sont les mêmes qu*à son arrivée. 

Dès le 6 avril, il revient dans un état beaucoup plus grave. La 
face est pAIe, les traits sont tirés; des selles fréquentes, mélangées 
de mucus, de sang et de flocons fibrineux, et accompagnées d'un 
ténesme excessif, ont épuisé le malade ; pouls faible, à 64, extré- 
mités froides, inappétence complète, somnolence, réponses lentes. 
Du 7 au 8 avril, 2500 centimètres cubes d*urine; densité maxima, 
1008, minima 1005. Réaction acide, beaucoup de pigment biliaire, 
mais pas de traces de sucre. Du 8 au 9, 2O0O centimètres cubes, 
densité 1008-1006 ; toujours pas de sucre. 

Lavements avec nitrate d*argent et opium, à Tintérieur teinture 
de quinquina composée, éther, vin, bouillon, et autres analeptiques, 
le tout sans influence sur la dysenterie, ni sur Fétat général. 

Mort le 9 avril, à une beure du matin. 

Autopsie^ dix heures après la mort. 

Coloration ictérique foncée du cadavre; pas d*œdème. Dure- 
mère teintée en jaune, pie-mère congestionnée, ainsi que le pa- 
renchyme cérébral, qui est un peu ramolli au niveau de la voûte, 
des tubercules quadrijumeaux, de la protubérance et du plancher 
du 4* ventricule. Dans la protubérance, nombreux amas de pigment 
rouge-brun, restes d'anciennes hémorrhagies capillaires. 

La muqueuse de la bouche, du pharynx et de Tœsophage est 
jaune, celle du larynx et des voies aériennes fortement injectée. 
Le sommet du poumon gauche présente une infiltration tubercu- 
leuse ancienne, entourée d*un tissu épais, fortement pigmenté, au 
milieu de lobules emphysémateux; congestion hypostatique des 
lobes inférieurs. Dans le poumon droit, production tuberculeuse de 
la grosseur d*une fève. 

Dans le péricarde, 100 grammes environ d*un liquide jaune et 
riche en albumine, dans lequel se forme rapidement un caillot fibri- 
neux. Ce liquide contient du pigment biliaire en abondance, m^s 
on n*y trouve ni sucre ni acides biliaires, soit à l'état frais, soit 
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dans le résidu traité par Talcool. Dans les deux moitiés du cœur, 
caillots fibrineux solides, muscle et valvules normaux. 

Dans la cavité péritonéale, 600 grammes de liquide, peu coloré, 
mélangé de flocons purulents, et manifestement ictérique, quoique 
à un moindre degré que celui du péricarde; réaction positive quant 
au pigment biliaire, négative quant au sucre. 

La rate a contracté des adhérences avec Tangle du côlon, son 
volume est normal (longueur 4 pouces 3/4, largeur 3 pouces, épais- 
seur 3/4 de pouce); capsule louche, parenchyme flasque, assez 
congestionné. 

Le foie est situé beaucoup plus bas que d'habitude. Le bord 
antérieur du lobe gauche est à 3 pouces 1/2 au-dessous de la pointe 
de l'appendice xiphoïde, celui du lobe droit dépasse de 2 pouces 
les cartilages des huitième et neuvième côtes, et l'extrémité de la 
vésicule biliaire se trouve encore à 1 pouce plus bas ; le bord de 
celle-ci est à 2 pouces 1/2 de la ligne médiane. 

Le volume du foie n'est pas modifié; les bords sont tranchants, 
la surface lisse, comme à l'état normal. La vésicule biliaire est 
extrêmement distendue; elle contient environ 300 grammes de 
bile trouble, foncée, dans laquelle flottent de gros cristaux de 
cholestérine ; on n'y trouve pas d'albumine. Tous les canaux bi- 
liaires sont largement dilatés, de façon à donner une sensation de 
fluctuation en plusieurs points de la surface du foie. La muqueuse 
de ces conduits a perdu son épithélium cylindrique, et est tapissée 
d'un épithélium pavimenteux, en partie atteint de dégénérescence 
graisseuse. Le parenchyme hépatique est gorgé de liquide, infiltré 
de bile verdâtre, assez congestionné, et de consistance un peu 
molle. Rien d'anormal dans l'appareil vasculaire du foie ; le dia- 
mètre de la veine porte est de 4 centimètres. Les cellules hépa- 
tiques sont, les unes décolorées et exemptes de graisse, les autres 
remplies soit de cristaux jaunâtres, pointus, soit de petites masses 
ou de granulations pigmentaires brunes ou vertes; quelques rares 
cellules seulement contiennent des gouttelettes de graisse clairse- 
mées. La leucine et la tyrosine sont peu abondantes dans le pa- 
renchyme du foie; on n'y trouve pas de sucre. 

. L'estomac est rétréci, la muqueuse tapissée d'un enduit visqueux 
etgrisAtre; les fibres musculaires du pylore sont hypertrophiées 
et adhérentes à la tumeur du pancréas, qui proémine dans cette di- 
rection. Le duodénum est recouvert d'une couche épaisse de mucus 
blanchâtre ; sa muqueuse est boursouflée et de couleur grise. Le 
point d'émergence du canal cholédoque et du canal de Wirsung fait 
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saillie sous la forme d'une papille blanche et dure ; pas d'ulcérations 

DuUe part. 

La tête du pancréas (flg. 6) est infiltrée de cancer médullaire gris, 
ramolli par places; elle adhère étroitement au duodénum. Dans 
l'épaisseur de la masse cancéreuse, on distingue des cavités kystiques, 
accolées au canal de Wirsung, & parois ulcérées, et remplies d'un 
mucus incolore. La partie du pancréas non atteinte par le cancer 
est atrophiée; le canal de Wirsung est largement dilaté, et divisé en 
plusieurs ampoules, séparées par des replis d'apparence valvulaire, 
et remplies de fluide pancréatique. On peut en recueillir environ 
5 grammes. Ce liquide, opalin, semble se coaguler en partie au cdd- 



Fig. 6. — CiQcer de la tSte du pincré** cbei no dUbétiqoe. 

tact de l'air; lecoagulum est formé de noyaux brillants, gélatineux; 
sous le microscope, on voit des cellules analogues aux globules de 
pus, quelques-unes atteintes de dégénérescence graisseuse, et 
englobées dans une masse grise, striée. Réaction fortement alcaline ; 
le liquide filtré, après addition d'eau, ne donne pas de précipité 
par la chaleur. Trouble manifeste par l'acide azotique et l'acide 
acétique; ce trouble disparaît en partie si on ajoute un excès d'acide. 
Rien d'anormal dans l'intestin grêle; à partir de la valvule iléo- 
escale commencent une rougeur et un gouBement de la muqueuse, 
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qui augmentent de plus en plus jusqu'au rectum ; celai-ci est rempli 
d'un magma sanguinolent; il n'y a pas de pertes de substance pro- 
fondes. On ne découvre rien au microscope dans le sang de la veine 
porte, de la veine liénale ni des veines sus-hépatiques. 
Reins à coloration ictérique, d'aspect normal d'ailleurs. 

* 
5. Diabète sans cause appréciable, phthisie; à l'autopsie, fortes 
adhérences de la toile choroïdienne inférieure avec le calamus 
scriptorius ; néphrite légère ; atrophie presque complète du pancréas 
avec dilatation considérable du canal de Wirsung: celui-ci rempli 
de concrétions calcaires. 

B., ramoneur, âgé de vingt-six'ans, présente de la polydipsie et 
de Tamaigrissement depuis le mois de septembre 1862. A Greifs- 
wald, légère amélioration par l'opium, l'huile de foie de morue, etc. 

Il entre à la clinique le 20 juin 1863. Nous le trouvons maigre et 
affaibli ; matité au sommet des deux poumons^ surtout à droite, 
avec de la respiration bronchique et des râles sonores; à gauche, 
expiration prolongée. Salive à réaction acide, muqueuse buccale et 
pharyngée rouge et gonflée ; le malade se plaint fréquemment de 
constriction àl'épigàstre et d'inappétence; les selles sont régulières. 

Les dimensions du foie sont normales, celles de la rate augmen- 
tées. Il y a un peu de fièvre hectique, des douleurs thoraciques, de 
la toux, une expectoration muco-purulente et spumeuse. La quantité 
d'urine est en moyenne de 6 à 7000 centimètres cubes ; densité 1031 ; 
beaucoup de sucre. Traitement : eau de Garlsbad, sulfate de qui- 
nine, et tous les soirs deux grains d'extrait aqueux d'opium. Dans 
les premiers temps, Tétat reste le même, puis surviennent des 
sueurs nocturnes abondantes et de la névralgie intercostale; à 
partir du 3 juillet, inappétence presque complète; diarrhée intense ; 
l'urine, d'abord jaune claire, est maintenant rouge foncée ; la quan- 
tité est descendue à 1700 centimètres cubes, densité 1025, et le 4 
juillet il n'y a plus que 400 centimètres cubes d'urine, densité 1027. 
Le sucre a disparu, mais on trouve de l'albumine et beaucoup de - 
cylindres granuleux. Les signes d'excavations pulmonaires sont 
manifestes dans les deux poumons. La dyspnée augmente et la mort 
arrive le 7 juillet dans le marasme. 

Autopsie : Les deux poumons sont recouverts de fausses mem- 
branes, et sont creusés de cavernes, celles des sommets volumi- 
neuses, celles des régions moyennes plus petites ; les lobules pul- 
monaires environnants sont, les uns hépatisés^ les autres perméables. 
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Petites ulcérations et nodosités blanches dans les grosses bronches 
du c6té gauche. Cœur normal. Dure-mère cérébrale assez épaisse, 
pie-mère œdémateuse, un peu épaissie ; cerveau et cervelet de con- 
sistance ferme ; parenchyme décoloré, surtout la substance grise. 
A la base et dans les ventricules latéraux un peu dilatés, liquide 
trouble, jaunâtre; A^ ventricule élargi, épendyme épaissi; toile 
choroîdienne inférieure fortement adhérente au calamus scriptorius. 
Rate très hypertrophiée. Reins volumineux, substances corticale et 
médullaire injectées; épithélium des canalicules trouble et graisseux : 
capsule des glomérules épaissie; tissu conjonclif développé, mais 
mou. Foie gros, rouge brun ; acini apparents; cellules très petites, 
en partie granuleuses. Petites ulcérations et follicules gonflés dans 
niéum. Ganglions mésentériques hypertrophiés et gorgés de liquide. 

Le pancréas est le siège d*altérations notables. Il est comme rem- 
placé par une production qui a la forme et le volume de la glande, 
l'aspect lobule de celle-ci, mais qui est constituée par du tissu 
graisseux. Ce tissu s'est si bien substitué au pancréas, qu'on trouve 
à peine quelques Jobules reconnaissables au niveau de la tête de la 
glande. Le canal pancréatique est largement dilaté, et présente un 
aspect variqueux, grâce à des diverticules latéraux avec hernie delà 
paroi ; il renferme un liquide blanchâtre, visqueux, qui tient en 
suspension de petits calculs formés de carbonate et de phosphate 
de chaux. Au milieu du trajet du canal, on trouve un calcul plus 
volumineux, fusiforme, de 1 pouce sur 3/8 de pouce, et un autre 
vers le duodénum, de 1 pouce 4/3 sur 3/8 de pouce. La surface de 
ces concrétions est bosselée. 

Les parois du canal de Wirsung sont fortement épaissies, et 
couvertes de fausses membranes réticulées ; on peut suivre, dans le 
tissu graisseux déjà décrit, de petits conduits latéraux, qui aboutis- 
sent dans les travées conjonctives comprises entre les lobules de 
graisse. Le tissu glandulaire du pancréas est ainsi presque com- 
plètement aboli (comp. Recklinghausen , Virchow's Arck,^ t. 30, 
p. 360). 

VIII. Diabète dans les maladies du foie. 

J'ai vu bien des cas d'ictère, de cancer et d'autres affections 
du foie, n'amener aucun changement notable dans la marche 
ni dans les symptômes du diabète. Souvent aussi des calculs 
biliaires, qui avaient donné lieu à des attaques de coliques 
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hépatiques, demeuraient saps influence appréciable sur la 
sécrétion urinaire, au point de. vue de sa richesse en sucre. 
Deux fois j'ai vu le, diabète succéder aune contusion du foie, 
notamment* chez un cocher, âgé de quarante-cinq ans, qui 
finit par mourir de phthisie pulmonaire. 

IX. Diabète chez les enfleints et chez les adultes. 

Le diabète se rencontre chez les enfants aussi bien que 
chez les adultes, et est ordinairement accompagné des 
mêmes symptômes dans les deux cas; mais j'ai cru remar- 
quer que, chez les enfants, la marche en était plus rapide et 
le pronostic plus défavorable. Il se révèle souvent par de 
l'incontinence d'urine nocturne. Presque tous les enfants 
diabétiques meurent dans le coma. 

Les conditions sont meilleures chez les vieillards^ qui peu- 
vent atteindre le terme ordinaire de la vie malgré le diabète, 
pourvu qu'ils se soumettent à un régime et à un genre de 
vie convenables. 

X. DULbète intermittent. 

Il n'est pas rarç que le sucre disparaisse de l'urine pendant 
des semaines, des mois, et même, conime j'en ai vu un, 
exemple, pendant une demi-année. Il n'en faut pas conclure 
h la guérison, car sousl'influence de causes légères, et parfois 
sans cause appréciable, le diabète revient par la suite. Ces 
intermittences s'obsQi;vent dans 1§ diabète goutteux, ou bien 
dans les formes légères. 

Un jeune agriculteur, qui avait eu. du sucre da,ns ^es 
urines pendant six mois, qui paraissait guéri après un traite- 
ment par l'eau de Carlsbad et le régime, et qui resta quatre 
mois bien portant, se maria, usa un jour de boissons sucrées 
(punch), i;etjQml^aj maja/d^ et n^ou^ut peu après de coma 
diabétique* Uo, autre ifialade. eut une rçchute simplement 

Frebichs. — Le Diabète. i6 
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pour avoir mangé une certaine quantité de pommes de terre. 

Il n'est donc permis de parler de guérison que lorsqu'il 
s'est passé plusieurs années sans que le sucre reparaisse dans 
Turine, malgré toute espèce de variété dans le régime. 

Voici quelques observations, se rapportant à cette forme 
du diabète, et intéressantes à plusieurs égards; j'en laisse 
beaucoup d'autres de côté, pour ne pas fatiguer le lecteur. 

1. Otto S., âgé de dix-sept ans, d'une famille d'ouvriers, atteint 
de soif et de polyurie depuis le mois de janvier 4872, entre à la 
clinique au commencement d'octobre 4874. Maigreur squelettique, 
visage ridé et vieillot, plus de dents, cheveux fins et rares, opacité 
centrale du cristallin des deux côtés, temp. 36"* fi à SS''^ ; œdème des 
pieds, poids du corps 43 livres 4/2; urines 3400 à 4700 centimètres 
cubes, densité 4034 à 4034, sucre 6,9 à 7,5 p. 400. Polydipsie et poly- 
phagie ; pas de lésions des viscères. 

On s'efforce en vain de combattre la cachexie par des soins atten- 
tifs et un régime approprié ; on obtient bien la disparition complète 
du sucre urinaire par une alimentation exclusivement animale: 
mais l'application de deux ventouses scarifiées donne lieu à un 
érysipèle étendu à toute la moitié gauche du thorax, avec inflamma- 
tion phlegmoneuse du tissu conjonctif inter-musculaire. Mort dans 
le coUapsus, le 20 mai 4874. 

A l'autopsie, aucune particularité notable, sauf l'atrophie de tous 
les organes et de tous les tissus. Poumons exsangues, perméables 
dans toute leur étendue, cœur petit et pâle (430 grammes). Estomac 
et intestin normaux, ganglions mésentériques très gros. Foie de 
dimensions moyennes (4800 grammes) ; acini peu distincts. Rate 
petite et pâle (40 grammes). Pancréas flasque et petit (30 grammes). 
Reins exsangues, sans altérations ; poids du rein gauche 420 grammes. 

Cerveau un peu congestionné et de consistance normale; épen- 
dyme ventriculaire un peu épaissi, pas de foyers morbides. Sympa- 
thique cervical et ganglions abdominaux non altérés. 

Au plus fort de la maladie, on n'a pas trouvé de sucre dans la 
sécrétion parotidienne. 

Les proportions respectives du sucre dans l'urine et dans le sang 
ont été de 8 et de 0,44 p. 400. 

2. Diabète ayant duré quatre ans ; disparition du sucre sous l'in- 
fluence du régime animal. Phthisie. Autopsie : Présence incertaine 
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de glycogène dans le foie trois minutes après la mort, forte hypé- 
rémie de la moelle allongée, prolifération des noyauxdans les parois 
vasculaires, phthisie pulmonaire. 

A. L., négociant juif, âgé de vingt-deux ans, se dit malade depuis 
Tâge de dix-huit ans; a consulté beaucoup de médecins, a séjourné 
dans plusieurs hôpitaux, a fait une cure de quatre mois à Garlsbad. 
Affection thoracique depuis Tété de 1874. Urines, 7 à 10000 centi- 
mètres cubes, avec 6 à7,3 p. 100 de sucre. Troubles de la vision par 
amblyopie. Contre la phthisie pulmonaire à marche rapide, traite- 
ment symptomatique. Sous l'influence d'un régime animal exclusif, 
le sucre disparait de Turine en quelques jours, mais peu de temps 
avant la mort. 

A Tautopsie, broncho-pneumonie caséeuse des deux sommets, 
pneumonie lobulaire récente des lobes inférieurs. Dilatation de 
l'estomac, tuméfaction des plaques de Peyer et des follicules iso- 
lés, ainsi que des ganglions mésentériques. Le foie pèse 1737 gram- 
mes ; apparence lobulaire normale ; cellules pâles, à contenu très 
finement granuleux, se colorant en rouge vineux par une solution 
d'iode. Cette coloration ne change pas par l'addition d'acide sulfu- 
rique. Le tissu conjonctif, avec les mêmes réactifs, prend sa teinte 
jaune claire habituelle, qui tranche fortement sur la coloration vin 
de Bourgogne des cellules. On ne trouve pas de cellules présentant 
des granulations graisseuses, mais quelques-unes contiennent des 
corpuscules pigmentaires jaunâtres (pi. II, fig. 9). 

Pancréas assez petit et mou, poids 100 grammes. Reins un peu 
hypertrophiés ; trouble très léger de l'épithélium dans la substance 
corticale; rein gauche, 270 grammes; rein droit, 240 grammes. Cer- 
veau relativement petit, 1200 grammes ; consistance ferme ; ventri- 
cules latéraux d'aspect normal. Les parois du quatrième ventri- 
cule sont fortement injectées, vascularisées et opaques. Au niveau 
des tubercules quadrijumeaux, le plexus veineux est épaissi et 
presque adhérent. 

Sympathique cervical et ganglion cœliaque non altérés. 

Trois minutes environ après le dernier battement du cœur, on 
ouvre la cavité abdominale et on retire un fragment du foie, pesant 
87 grammes^ qui est analysé au point de vue du glycogène par 
le D' Ewald, par la méthode de Salomon et Brûcke. 

On obtient par l'alcool un précipité floconneux, blanc-jaunâtre, 
qui est traité par l'acide sulfurique et qui se colore en rouge-brun 
par l'iode, mais sans fournir aucun indice certain de la formation 
du sucre. 
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A Texamen des centres nerveux, on trouve la protubérance et la 
moelle allongée partout à l'état normal. L'épendyme du V ventri- 
cule est très épaissi. Les vaisseaux paraissent notablement gorgés 
de sang» et jusque dans les capillaires les plus fins, on reconnaît la 
présence de globules sanguins. Les espaces lymphatiques péri- 
vasculaires sont libres. Dans les gaiuBS des vaisseaux, on note une 
prolifération nucléaire abondante ; en certains points, on trouve 
jusqu'à trois noyaux accolés Tun à l'autre et présentant des 
étranglements, comme un commencement de multiplication (pi. 
V, fig. 4). 

Pendant la vie, il y avait 8,3 p. 100 de sucre dans l'urine et 0,38 
dans le sang. 

3. Diabète à forme légère pendant toute sa durée. Symptômes 
diabétiques depuis deux ans ; amélioration passagère par de fortes 
doses d'opium; par le régime animal et l'isolement, disparition du 
sucre, mais amaigrissement continu; retour du sucre après l'inges- 
tion de 30 gramoies de sucre de raisin, malgré le traitement par la 
glycérine et l'acide lactique. Mort par phthisie pulmonaire et pneu- 
mothorax. Autopsie : résultats négatifs pour les centres nerveux, 
pas de glycogène dans le foie une heure et demie après la mort. 

K., ouvrier, âgé de trente-quatre ans, a eu autrefois des Bëvres 
intermittentes, des hémoptysies, de la pleurésie; depuis li Gu 
de 1870, ses urines sont abondantes, ce qui ne l'empêche pas de 
faire la campagne de 1870-71 sans rien éprouver de particulier. Au 
retour, les symptômes diabétiques augmentent, bientôt accompa- 
gnés de toux, d'amaigrissement, etc. A son entrée à la clinique, au 
mois d'août 1872, broncho-pneumonie chronique des deux som- 
mets, urines 4000 à 10300 centimètres cubes, avec 6 i 8 p. 100 de 
sucre ; température au-dessous de la normale. On donne la teinture 
thébaïque à doses progressives (en dernier lieu, 12 grammes par 
jour sans narcotisme), et l'urine descend à 2650 centimètres cubes, 
densité 1032. 

Par la privation complète (1) d'aliments féculents, le malade étant 
rigoureusement isolé, les urines, d*abord k 5000 centimèlrei 

(1) Poids du corps, 401u]. 5. Le malade 'Consomme par jour 500 grammes 
de viande de bœuf crue, cinq portions de rôti, une portion de poulet, trois 
œufs, deux bouteilles d*eau de seltz, un carafon de vin rouge et du café. 
Dans les premiers jours, ces aliments sont ingérés en totalité; on ne troure 
pas de matières grasses dans les selles. 
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cubes, densité 1035, descendent rapidement à 1400 centimètres 
cubes, densité 1025; le sucre disparaît complètement; mais le 
dépérissement fait aussi des progrès rapides, l'appétit se perd, 
Turine tombe à 800, puis à 500 centimètres cubes ; densité 1020. 

On donne alors une potion composée de : glycérine, 30 grammes, 
acide lactique, 2 grammes, eau distillée 120, bicarbonate de soude, 
10 grammes; Tappétit se réveille et le sucre reparaît dans Turine; 
30 grammes de glycose, ajoutés au régime et au traitement ci-des- 
sus, ont pour résultat immédiat la présence de 1 p. 100 de sucre 
dans Turine. 

La broncho-pneumonie se complique ensuite d'un pneumo- 
thorax. , 

Le soir qui précède la mort, le malade absorbe encore 100 gram- 
mes de glycose dans ses boissons. 

Le foie, analysé une heure et demie après la mort, renferme 
beaucoup de sucre, mais pas de traces de glycogène. 

A Tautopsie (D^ Ponfick), pneumotiie caséeuse des deux poumons, 
pneumothorax à droite; foie et rate très petits, acini du foie très 
asparents; pancréas atrophié, poids 65 grammes. 

A l'examen microscopique de Tencéphale et de la moelle, pas 
d'altérations. 

Muqueuse stomacale épaissie et réticulée; au sommet des replis, 
exsudât pseudo-membraneux gris-jaunâtre et très adhérent: gas- 
trite folliculeuse et pseudo-membraneuse. 

Quelques ulcérations dans Tiléum, infiltration dysentérique et 
rougeur de la muqueuse dans le côlon et le rectum. Reins petits; 
épithélium trouble* 

4* L., âgé de quarante ans, originaire de la Gourlande, souffre 
depuis plusieurs semaines de céphalalgie et d'un catarrhe stomacal, 
bientôt suivi de l'atrophie du nerf optique gauche, et de polydip- 
sieavec polyurie; urine, 4 à 6 litres, densité 1040; amaigrissement 
et faiblesse extrêmes. Amélioration passagère après un séjour à 
Carlsbad ; mort par cachexie pendant l'hiver. 

5. Amblyopie; deux ans après, diabète sans cause connue. In- 
succès du traitement par l'opium ; pneumonie du sommet gauche, 
avec gangrène pulmonaire. Mort six mois après le début de la ma- 
ladie. Autopsie : rien dans les centres nervenx, hypertrophie du foie 
et de la rate, atrophie du pancréas, coloration brune particulière de 
cette glande, ainsi que des reins, des ^andes salivaires, du péritoine. 
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etc. ; pas de glycogène dans le parenchyme pulmonaire gangreDé. 

A. S., cordonnier, âgé de cinquante-six ans, est atteint de trou- 
bles de la vue depuis deux ans. En juillet 1874, polyurie, qui 
augmente jusqu*au mois de septembre. Diminution ensuite, mais 
en môme temps perte des forces et amaigrissement très notables. 
La quantité d*urine s*élève parfois à 8500 centimètres cubes, mais 
oscille ordinairement entre 5 et 6000; densité 1028 à 1034, sucre 
5à7p. 100. 

A rentrée du malade à la clinique, le 13 novembre 1871, on note, 
outre les symptômes ordinaires du diabète, un état cachectique très 
avancé, sans lésions appréciables des viscères thoraciques ni abdo- 
minaux; poids du corps, 86 livres; faiblesse extrême, soif intense, 
appétit modéré, amblyopie double, atrophie de la rétine. Temp. 
36%4 à 37%5. 

On ne parvient pas à déterminer la cause de la maladie; pas d'af- 
fections antérieures descentres nerveux, sauf les troubles oculaires; 
pas d'efforts intellectuels ni d'émotions. 

Du 17 au 24 novembre, le malade est soumis à un régime mixte, 
mais autant que possible uniforme; on donne alors l'opium pur à 
doses progressives. L'état général s'améliore au début, mais le ma- 
rasme s'aggrave ensuite de plus en plus. 

Le 9 décembre, eschares de décubitus au sacrum; le 11 décem- 
bre, temp. 38°,5, pouls 108. 

Le 12 décembre, matité au sommet gauche, expiration bron- 
chique ; pas de toux, temp. 40°,3. 

Le 13 décembre, toux, crachats arrondis, rougeâtres. Temp. 39* ,6, 
pouls 124. Mort à cinq heures du soir. 

Dans les derniers temps, la quantité d'urine a varié entre 8 et 
2 litres, avec 7 à 5 p. 100 de sucre. 

Autopsie : infiUration pneumonique du lobe supérieur gauche, 
avec fonte purulente et formation d'un foyer de gangrène, gros 
comme une noisette ; œdème des lobes inférieurs, avec beaucoup 
de petits noyaux broncho-pneumoniques ; au sommet droit, indu- 
ration cicatricielle ancienne, et infiltration caséeuse circonscrite; 
quelques granulations miliaires sur la plèvre adjacente. Foie un 
peu gros, longueur 27 centimètres, largeur 16, hauteur 7 ; consis- 
tance ferme, couleur brune diffuse, acini peu apparents ; rate grosse 
et molle; pancréas atrophié, coloration brune particulière (café) des 
reins, d'ailleurs non altérés, des glandes sous-maxillaires, du corps 
thyroïde, du pancréas et du péritoine. 
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Rien à noter dans le système nerveux central, non plus qu*à 
Texamen microscopique du 4^ ventricule ; moelle cervicale et grand 
sympathique non examinés. 

6. Embonpoint considérable, dysurie, incontinence et catarrhe 
vésical, probablement consécutifs à un refroidissement ; 4 à5p. 100 
de sucre et un peu d*a1bumine dans Turine. Mort dans le marasme. 

Autopsie : épaississement des méninges ; ventricules latéraux dila- 
tés, épendyme épaissi et verruqueux. Pas de foyers morbides anciens ; 
petites hémorrhagies dans les cornes antérieures de la moelle cer- 
vicale. Atrophie des reins. Catarrhe de la vessie. 

Femme G. B., âgée de soixante-quinze ans, très intelligente, 
pourvue d'un fort embonpoint, souffre de polyurie et d'incontinence 
d'urines, survenues il y a plusieurs mois à la suite d'un refroidisse- 
ment; en môme temps ses forces déclinent d'une façon] continue. 

L'urine est trouble, chargée de globules de pus, avec quelques 
cylindres transparents, un peu d'albumine et 4à5 p. iOOde sucre; 
quant à la quantité, elle est difficile à apprécier en raison de l'incon- 
tinence; elle doit être d'environ 2000 centimètres cubes. Toux 
avec expectoration muco-purulente peu abondante; matité circons- 
crite et respiration bronchique sous la clavicule droite ; un peu 
d'hypertrophie du cœur gauche; rate volumineuse; corps fibreux 
de l'utérus. Temp. du matin au-dessous de la normale ; le soir, 
37%9 à 38S6. 

La mort arrive par les progrès de la cachexie, cinq jours après 
l'entrée de la malade à la Charité; dans les deux derniers jours, 
temp. 36%4 à 36%8. 

Autopsie : épaississement de la dure-mère et des méninges molles, 
dilatation des ventricules latéraux; épendyme très consistant, 
verruqueux; dans le 4' ventricule, il semble parsemé de goutte- 
lettes de rosée ; pas de foyers morbides dans le cerveau ni dans la 
moelle. Des coupes du bulbe, après durcissement, n'y révèlent non 
plus aucune altération. 

Dans la moelle cervicale, les cordons blancs sont intacts, la sub- 
stance grise est régulièrement développée; on trouve toutefois 
dans les cornes antérieures de petits foyers, atteignant la grosseur 
d'un grain de millet, formés de corpuscules sanguins bien conser- 
vés, qui enveloppent complètement quelques-unes des cellules gan- 
glionnaires. Ces hémorrhagies n'ont-elles pas été provoquées par les 
manœuvres pour l'extraction de la moelle? 
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Nulle pari on ne trouve de traces de {Processus plus anciens. 
Outre ces lésions douteuses du systèhie nerveux, on note un ca- 
tarrhe des bronches avec induration du Sommet droit, de rariérîn- 
sclérose, un peu d'hypertrophie du cœur gauche, de la cystite, 
une pyélo*néphrite du rein gauche, une atrophie granuleuse du rein 
droit, un fibrome deTutérus. Foie et rate hypertrophiés; pancréas 
normal. Muqueuse stomacale épaissie et pigmentée. 

7. Cas de diabète traité par la liqueur de Fowlér à Tintérieur et 
en injections sous-cutanées, avec galvanisation du grand sympa- 
thique, etc. Autopsie. 

G. M., domestique, âgé de trente-Cinq ans, a eu il y a quinze ans 
une maladie fébrile avec perte de connaissance pendant plusieurs 
jours (méningite ou fièvre typhoïde?); sa santé est restée bonne 
ensuite. 

A la fin de 1869, polyurie, soif, appétit excessif; diminution de 
Tappétit coïncidant avec l'apparition d'un enduitgrisâtre surlalangoe. 

Pas de lésions des viscères; amaigrissement extrême; peau 
sèche ; crâne très petit; sillons transversaux sur les incisives. 

Pupille gauche plus dilatée que la droite, vision à distance bonne, 
troubles de la vision rapprochée depuis le début de la maladie. Lec- 
ture très difficile. Urines 7000 ai 0000 centimètres cubes; den- 
sité, 1027 à 4030. 

Le malade suit d*abord quelques traitements insignifiants, et 
est mis ensuite à la liqueur de Fowler. Au bout de deux jours, la 
quantité d'urine descend à 4 — 5000 centimètres cubes; la densité 
s'élève à 1034 -— 1036, la soif et la faim sont un peu moins impé- 
rieuses. 

Du 12 août au 23 septembre, le malade ingère 25 grammes de 
liqueur de Fowler. La quantité d'urine remonte peu à peu à6 — 7000 
centimètres cubes. Le poids du corps ne subit aucun changement. 

Du 12 octobre au 5 novembre, on pratique tous les jours la gaha- 
nisation du sympathique cervical. L'appétit augmente; pas d'antre 
effet du traitement. 

Du 22 novembre au 2 décembre, on fait tous les jours une injec- 
tion hypodermique de liqueur de Fowler;' pas dînlhience sur la 
sécrétion uHnaire. 

Au commencement de janvier, œdème des pieds et de la face; au 
milieu de janvier, il se déclare de la totix, et oni constate une infil- 
tration du sommet du poumon droit. 
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Du 5 au 23 février, on donne du picro-azotate de potasse, vanté 
par quelques observateurs, à la dose de 6 à 18 grammes par jour* 
L*urine se colore en jaune, mais la quantité remonte à 7 — iOOOO cen- 
timètres cubes. 

A partir du 23 mars, 1 grain de codéine six fois par jour. Au troi- 
sième jour du traitement par la codéine, la fièvre s*allume ; tempé- 
rature 40"", l'urine descend à 3000 centimètres cubes; densité, 
4024 ai 032; Tallaiblissement s'accentue; la diarrhée devient fré- 
quente ; l'urine remonte lentement jusqu'à 4000 centimètres cubes. 

A partir du 16 mars, on associe le sulfate de quinine à la codéine 
(8 grains par jour). La toux et l'infiltration des deux sommets 
s'aggravent, avec fièvre hectique et sueurs nocturnes ; l'urine des- 
cend à 2000 à 250O centimètres cubes, en dernier lieu à 1900. 

Le 21 mars, pneumothorax. Mort le 25. Pas de sucre dans l'urine 
du dernier jour. 

Autopsie : Dilatation des ventricules latéraux, épaississement gra- 
nuleux de Tépendyme, surtout notable dans le 4® ventricule; au 
microscope, on découvre des corpuscules amyloïdes abondants dans 
le calamus scriptorius. Adhérence du plexus choroïde avec la face 
supérieure du thalamus options. 

Pneumonie caséeuse avec cavernes et pneumothorax, ulcérations 
superficielles dans Tiléum. Foie et rate sensiblement atrophiés, le 
foie d'un rouge brun. Pancréas très petit et effilé, atrophie brune 
du muscle cardiaque. Reins petits et fermes. 
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TRAITEMENT, 



On entend assez fréquemment exprimer l'opinion, qae 
tous les traitements sont impuissants contre le diabète ; 
c'est là une erreur évidente. Quand les circonstances s^y 
prêtent, la médecine aies moyens de prolonger grandement 
l'existence des diabétiques ; pour les malades âgés, il est 
assez facile de les conduire jusqu'au terme ordinaire de la 
vie. J'ai eu des malades en traitement pendant dix, douze, 
seize ans, une fois même pendant vingt ans, et c'est à 
l'athérome artériel, à l'apoplexie ou à des affections rénales 
qu'ils ont succombé par la suite. La thérapeutique a an 
moins autant de prise sur le diabète que sur la goutte, 
l'emphysème pulmonaire, les néphrites chroniques et d'au- 
tres processus analogues. 

Une part importante du succès dépend des circonstances : 
on comprend, en effet, combien les chances sont différentes 
suivant que les malades sont à même de se conformer en 
toutes choses aux exigences de leur état, ou qu'ils sont 
contraints de rester exposés longtemps aux influences qui 
aggravent le mal et abrègent la vie. Les malades pauvres, 
comme ceux que je soigne à Thôpital, y viennent après que 
leur maladie a été longtemps méconnue et négligée, et 
succombent dans un délai qui ne dépasse guère une 
année. 

Il y a en outre des formes du diabète qui affectent une 
marche exceptionnellement rapide, et résistent à tous les 
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moyens par lesquels on réussit ordinairement à ralentir 
révolution de la maladie. Les cas de ce genre s'observent 
surtout chez les sujets jeunes, et j'en ai vu se terminer par 
la mort en six ou sept semaines. Ce sont heureusement des 
exceptions. 

Le principe fondamental du traitement du diabète, autant 
que les circonstances le permettent, est de régler Thygiène 
physique et morale des malades, de façon à corriger la 
déviation des actes nutritifs, et à limiter les pertes de For- 



ganisme. 



I. L'hygiène morale 

Consiste avant tout à soustraire les malades au travail 
excessif et aux préoccupations, et par ce seul moyen j'ai 
souvent obtenu les plus heureux résultats, surtout quand il 
était possible d'éloigner les malades de leur milieu ordi- 
naire et de les envoyer dans un autre climat. Les hommes 
politiques et les financiers obtiennent souvent une amélio- 
ration notable, voire même une guérison momentanée, par 
un voyage dans le Midi. Un malade de cette catégorie, dont 
J'ai rapporté l'histoire, a même eu l'idée de se marier pen- 
dant son voyage, et a payé cette imprudence d'une rechute 
grave. 

Je n'insisterai pas sur le difficile problème d'atténuer ou 
d'effacer les tracas et les chagrins dont souffrent tant de 
malades. Sur ce point, nos efforts sont trop souvent para- 
lysés parles événements; ce n'est pas moins un devoir pour 
nous de contribuer, dans la mesure de nos moyens, à ra- 
mener le calme et la sérénité dans l'esprit de nos malades. 

II. L'hygiène physique 

Comporte les prescriptions suivantes : 

1 . L exercice régulier au grand air^ autant que les forces 
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da malade le permettent. Trousseau (1), Boochardat (2), et 
smlout Ktilz (3) ont fait ressortir les bons effets des exercices 
corporels ; Trousseau prétendait même que chez les indivi- 
dus pourvus d'embonpoint, s^ils font de la gymnastique tous 
les jours, le diabète peut être considéré comme une indis- 
position plutôt que comme une maladie grave. 

Un médecin anglais fort distingué (je pense quMl vit en- 
core) me racontait qu'il guérissait toujours de son diabète 
lorsqu'il allait passer le temps de la diasse chez son frère, 
où il se donnait beaucoup de mouvement. Un agriculteur que 
j'ai soigné voyait toute trace de sucre disparaître de ses 
urines, quand il s'occupait de grands travaux dans ses pro- 
priétés, sans même se soumettre à un régime sévère. Mais 
il y a des diabétiques, etKiilz en avait déjà cité des exem- 
pies, chez lesquels ces effets ne se produisent pas, ou bien 
qui ne sont pas en état de se livrer à un exercice musculaire 
suffisant. En pareil cas, si les malades veulent se surmener, 
il peut en résulter de sérieux accidents, qui vont parfois 
jusqu'à la mort subite (Voyez plusieurs observations de 
coma diabétique) . \\ faut donc être très circonspect avec les 
sujets affaiblis, et s'assurer d'abord par des tentatives mo- 
dérées comment ils supporteraient un exercice plus actif à la 
campagne. 

2. Après les exercices musculaires, on doit s'attacher à 
entretenir \q fonctionnement de la peau au moyen de bains 
chauds ou d'affusions froides, selon la saison et la constitution 
des malades. Ces pratiques sont surtout utiles dans les cas 
si fréquents où la peau est sèche et inerte. Chez les sujets 

(1) Trousseau, CUtdqiu médicale de VHôiel'IHeu de Paris. 7* édition. 
Paris, 1885. 

(2) Bouchardat, Du diahite sucré ou glucosuriCf son traitement hygiénique. 
Paris, 1852 {Mémoires de V Académie de médecine. Paris, 1852), et De (a ^/y- 
eosurie ou diabète sucré. Paris, 1875. 

(3) E. Kûlz, qui a étudié cette question avec le plus grand soin, a fait 
la remarque que chez les chiens soumis à un exercice violent, le glycogène 
disparait dans le foie (Kûlz, Travaux du laboratoire de physiologie de Mar- 
bourg). 
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prédisposés à une transpiration abondante, il vaut mieux 
donner la préférence aux affusions froides. 

3. Le régime alimentaire réclame la plus grande attention, 
car l&s fonctions digestives chez les diabétiques se prête^ 
raient à l'absorption de quantités considérables de farineux. 
Il faut les en priver autant que possible, et dans les formes 
légères cette seule prescription suffit à faire disparaître le 
sucre des urines. Il n'en est pas de même dans les formes 
graves. L'expérience n'a malheureusemoAt pas confirmé la 
proposition de Dupuytren et Thénard (1) : « que le traite- 
tement, qui consiste surtout dans un régime purement 
animal, a le même degré d'efficacité que le quinquina 
dans les fièvres intermittentes, » Malgré tout, la privation 
d*aliments hydrocarbures demeure une partie essentielle 
du traitement du diabète. On a beaucoup essayé de rem- 
placer le pain, qui parait indispensable à tant de malades, 
par «différentes préparations, entre autres par le pain de 
gluten sans amidon. Je n'ai trouvé aucun aliment de ce genre, 
capable de plaire assez longtemps à mes malades; d'ailleurs, 
à une analyse attentive, le pain de gluten présente toujours 
une assez forte proportion d'amidon. Je ne me suis pas mieux 
trouvé du pain de son, employé par Prout, ni du pain d'a- 
mandes, qui avait été vanté par Pavy, ni enfin de l'inuliqe, 
quej'ai essayée, sur les conseils de Kiilz. Le mieux est de per- 
mettre aux malades de petites quantités de pain, en compo- 
sant surtout leur régime de viandes, de poissons, de légumes 
verts et d'autres végétaux dépourvus d'amidon. 

On a pensé que le lait constituerait une alimentation 
exempte de dangers pour les diabétiques. Une seule fois j'en 
ai obtenu de bons effets, mais le plus souvent il a été nui- 
sible ; avec la diète lactée de Donkin, j'ai vu li^ polyurie 
plus abondante et la proportion de sucre plus élevée dans 
les urines. Les meilleures boissons à permettre aux diabé- 

(1) Dupuytren et Thénard, Annales de chimie, t. IX, p. 45, 18Û6. 
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tiques sont la bière, de bonne qualité, peu sucrée, et le vin 
rouge, en petites quantités ; mais il faut proscrire énergi- 
quement les vins d*Espagne et de Hongrie, qui contiennent 
beaucoup de glycose. Rien ne s'oppose enfin à Tusage mo- 
déré des spiritueux, pourvu qu'ils soient purs et sans mélange, 
comme le cognac. 
Après le traitement hygiénique et diététique, vient le 

III. Traitement médical. 

1. Les médicaments narcotiques en sont la base, et princi- 
palement : 

A, V opium. Déjà RoUo et Jos. Frank avaient signalé 
l'heureuse influence de l'opium sur la marche du diabète, 
^t cela avec raison. Par son emploi, on parvient non seule- 
ment à apaiser la soif et à modérer la diurèse, mais aussi à 
restreindre sensiblement Texcrétion du sucre, et à augmen- 
ter le poids du corps. Pour arriver à ces résultats, il faut 
souvent recourir à des doses élevées, et l'on est surpris des 
énormes quantités d'opium que supportent les diabétiques 
sans auQune suite fâcheuse (voy. plus haut, une observ. de 
diabète consécutif au choléra). 

Mais peu à peu Topium perd de son efficacité, et alors il 
devient nécessaire de l'abandonner pour d'autres médica- 
ments. 

J'ai traité par l'opium un spéculateur qui, à la suite de 
préoccupations et de pertes d'argent, étaitdevenu diabétique 
et avait de Tinsomnie. Avec Topium seul et sans régime par- 
ticulier, le sommeil revint, et au bout de dix jours toute 
trace de sucre avait disparu des urines. La guérison se 
maintint pendant une année, au bout de laquelle lesmèmes 
causes morales amenèrent une rechute. 

Les alcaloïdes de l'opium m'ont toujours paru inférieurs 
à l'opium lui-même. La morphine, à l'intérieur ou en injec- 
tions hypodermiques, a beaucoup moins d'action sur la sécré- 
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tion urinaire, et amène beaucoup plus vite des accidents céré- 
braux, de sorte qu'on est obligé d'y renoncer de bonne heure. 

Je n'ai pas euàme louer non plus de la codéine. Elle s'est 
montrée impuissante contre les manifestations du diabète, 
tandis qu'elle provoquait des troubles fonctionnels qui me 
l'ont fait abandonner. 

B. Les autres médicaments narcotiques, belladone, chanvre 
indien, fève de Calabar, etc., sont d'une utilité plus que dou- 
teuse. Le bromure de potassium, même à haute dose, ne 
vaut guère mieux; il convient toutefois comme calmant et 
rend quelques services dans les cas de surexcitation géné- 
rale du système nerveux. La strychnine et l'ergotine ne 
méritent pas une mention plus favorable. 

La quinine atténue certains symptômes concomitants, 
comme la céphalalgie, etc. ; mais je n'en ai jamais obtenu 
d'amélioration positive du diabète lui-même. 

2. Alcalins. 

A. Le carbonate de soude (1) est efficace dans quelques 
cas, diminue l'excrétion du sucre, augmente les forces et 
le poids du corps, mais jamais ces résultats ne sont durables. 
Souvent on ne remarque aucun effet heureux de ce médi- 
cament sur la marche de la maladie ; parfois même il y 
serait plutôt nuisible (2}. 

(1) Zuntz {Beiir, z. Physiologie des Diabètes) admet comme vraisemblable, 
que les processus d'oxydation dans le sang ont pour conséquence la for- 
mation continue d'acides, qui se combineraient au fur et à mesure de leur 
pi-oductîon avec d'autres résidus de la désassimilation. Cette acidité du 
sang est surtout prononcée lorsqu'on le soumet aune température dépassant 
légèrement la chaleur normale du corps. Elle est aussi très manifeste 
dans le sang additionné de carbonate de soude. Les faits observés dans le 
traitement du diabète n'apportent aucune confirmation à ces vues théoriques. 

(2) Dans un cas, des troubles de la vue s'améliorèrent sous l'influence du 
carbonate de soude, et empirèrent de nouveau quand on le supprima. J'ai 
vu pareille alternative se produire avec les eaux de Garlsbad. Un fait re- 
marquable, découvert dans le laboratoire de ma clinique, par le profes- 
seur Ehrlich, c'est que des grenouilles plongées pendant plusieurs semaines 
dans une solution concentrée de sucre de raisin pur, n'ont que peu ou point 
de glycogène dans le foie ; on en trouvait au contraire quand la solution 
sucrée était additionnée de carbonate de soude. 



256 TRAITEIklK^T. 

B; Les eaux minérales alcalines^ Garlsbad, Neuenahr et 
Vichy, sont beaucoup plus utiles dans le traitement du dia- 
bète que le carbonate de soude pur. 

Il n*y a. aucun doute, et je m'en suis assuré maintes 
fois, que l'usage de ces eaux fait disparaître les symptômes 
du diabète soit entièrement et pour un temps plus ou moins 
long, soit' au moins d'une façon très notable. Je n!ai vu 
qu'un petit nombre de cas où les eaux de Garlsbad aient eu 
des suites fâcheuses. Il s'agissait presque toujours de ma- 
lades qui avaient suivi ce traitement contre mon gré, et 
auxquels certaines complications, surtout du côté du thorax^ 
me l'avaient fait interdire. L'un d'eux fut pris aux eaux 
d'une diarrhée incoercible, puis d'accidents dysentériques, 
qui le forcèrent à interrompre sa cure. 

Les bons effets des sources minérales sembleraient con- 
tredits par les observations de Kiilz, Riess et Senator, qui 
faisant prendre aux malades, soit à l'hôpital, soit en ville, 
des eaux de Garlsbad, combinées avec un régime sévère, 
n*auraient obtenu aucun changement dans l'excrétion du 
sucre. Il ne sert à rien de se demander si les bienfaits des 
eaux minérales ne doivent pas être altribuésau changement de 
milieu et d'habitudes, à l'exercice, au séjour dans les mon- 
tagnes, à l'éloignement des affaires, à l'oubli: des tracas de 
chaque jour, etc. ; le fait à retenir, c'est l'efficacité des 
eaux, dont j'ai eu tant de preuves pour ma part que je n'hé- 
siterai jamais à y envoyer mes malades. Pas plus que les 
autres traitements, elles ne réalisent la guérison définitive 
du diabète ; mais elljes font disparaître, le sMpre des, urio^^s 
pour plusieurs mois, et il' n'y revient ensuite que peu à peu, 
et d'abord en petite quia^lité- 

Je ferai remarquer encore que, chez beaucoup de ma- 
lades, toutes les èa,ux alcalines réussi^en^ dans les pre- 
miers temps, mais qu'ensuite elles deviennent de moins en 
moins actives pour perdre enfin toute effica/^ité. I^es succès 
les plus complets qu'on ea obtient se rapportent aux formes 
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goutteuses du diabète, où elles modifient à la Fois la goutte 
et Texcrétion du sucre. Je me souviens à ce propos d'une 
malade, que j'avais envoyée à Carlsbad pour la goutte, et 
qui y fut prise d'une attaque de goutte, accompagnée de 
glycosurie. La continuation de la cure eut bientôt raison 
de cette complication. 

Enfin j'ai noté certains cas où le diabète était lié, selon 
toute apparence, à quelque affection cérébrale localisée, et 
où les eaux de Carlsbad prises à domicile donnaient de très 
bons résultats. 

IV. Médicaments antizymotiques. 

a. Vacide phénique (acide carbolique) a été beaucoup 
employé dans ces derniers temps contre le diabète, et 
souvent avec succès. Les tentatives analogues, poursuivies 
à ma clinique, n'ont pas confirmé les espérances des pre- 
miers observateurs. Il y avait bien une diminution du sucre 
dans l'urine, mais elle était passagère et coïncidait surtout 
avec des troubles digestiTs provoqués par l'acide phénique. 
La diminution du sucre était donc uniquement la consé- 
quence d'une moindre assimilation. 

b. Vacide salicylique et le salicylate de soude ont été éga- 
lement l'objet de rapports favorables dans les publications 
médicales. Ils ne m'ont donné que des insuccès. J'ai re- 
cueilli à ma clinique de nombreux tracés pour me rendre 
compte de l'action de l'acide salicylique et du salicylate de 
soude dans le diabète ; il y avait bien une amélioration, tan- 
tôt de quelque durée; tantôt absolument éphémère, mais en 
fin de compte le résultat demeurait complètement négatif. 

c. Vacide benzoique et le benzoate de soude ont été l'objet 
lie nombreux essais, dont il n'est rien resté qui pût en- 
gager à poursuivre l'emploi de ces médicaments. 

d. Varsenic. Étant donnée l'action perturbatrice de la 
liqueur de Fowler sur la glycogénie hépatique, on espérait 

Frerichs. — Le Diabète. 17 
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en tirer parti dans le traitement du diabète ; Tobservalion 
clinique a fait promplement justice de cette conceptioD, 
et le traitement a dû être abandonné, dans la crainte de 
troubles graves et persistants des fonctions digestives. 
La liqueur de Fowler n'a pas mieux réussi en injections 
hypodermiques. 

€. J'ai essayé dans un petit nombre de cas la iemture 
diode, toujours sans résultat appréciable. Le sucre ne di- 
minuait dans Turine que s'il y avait en même temps dimi- 
nution de Tappétit, quand les malades commençaient à 
dépérir. 

V. Remplacement du sucre par d'autres principes pour les 

besoins de la respiration. 

On a pensé qu'on modifierait la marche du diabète, en 
introduisant dans la circulation et dans les tissus d'autres 
principes d'une combustion facile. C'est dans cette idée que 
Cantani a employé Tacide lactique. J'en ai fait aussi l'objet 
de recherches suivies, qui m'ont démontré la complète 
inutilité de ce médicament, même à haute dose, dans le 
traitement du diabète. 

La glycérine, vantée par Schultzen, m'a toujours donné 
de mauvais résultats ; au lieu d'une diminution, c'était une 
augmentation du sucre qu'elle produisait. Ces recherches 
ont été consignées dans de nombreux tracés, dont la repro- 
duction ici serait sans intérêt. 

Des médecins anglais, notamment le D' Donkin, ont 
vanté l'usage du lait écrémé. J'y ai eu recours aussi, mais 
j'ai dû y renoncer au bout de peu de temps, car au lieu 
de l'amélioration espérée, c'était une aggravation que Ton 
constatait. 

Il me reste à parler de Yélectricité. L'excitation du grand 
sympathique cervical, par des courants interrompus ou 
continus, n'a jamais eu pour moi d'influence appréciable 
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sur la sécrétion urinaire. J'ai fait ces recherches non seu- 
lement par moi-même, mais aussi avec Taide de confrères 
qui s'occupaient exclusivement d'électricité et avaient ac- 
quis une grande expérience dans cette branche de la théra- 
peutique ; dans tous ces cas je n'ai obtenu que des résultats 
négatifs. 

Tout dernièrement, les physiologistes ont attiré l'atten- 
tion sur deux médicaments, dont ils se croyaient fondés à 
attendre de bons effets dans le traitement du diabète. 

Eckhard (1) avait remarqué que le diabète produit expé- 
rimentalement chez les chiens était modifié dans sa marche 
quand on faisait prendre du chloral aux animaux ; de là 
l'idée que ce médicament pourrait être employé avec avan- 
tage dans le diabète chez l'homme. Mes recherches n'ont 
pas justifié ces prévisions. J'ai donné le chloral dans beau- 
coup de cas, parfois pendant longtemps, sans lui reconnaître 
aucune efficacité réelle. 

J. Moleschott (2) à Rome, un des physiologistes le plus 
justement considérés, aobtenu de bons effets dans la glyco- 
surie avec l'iodoforme, aux doses de 0,20, 0,30, 0,40 par 
jour. Il prescrit l'iodoforme sous la forme suivante : 

lodoforme 1.0 

Extrait de laitue 1.0 

Coumarine 0.1 

Pour dix pilules. 

Dans les cas légers, ce traitement a fait disparaître le sucre 
complètement, dans les cas graves il en a diminué la quanti té. 
Lors même que l'amélioration n'était pas persistante, les 
accidents de la maladie étaient amendés. Mes recherches 
sur cette question ont confirmé ces résultats. L'iodoforme 

(1) Eckard, Ueher den Einfluss des Chloralhydrats auf experimentelle Dia- 
bètes- formen {Centralbl. f, d, med. Wissensch., I, 1881.) 

(2) Moleschott, lodoform gegen Diabètes MelUtus^ Vienne, 1882; et Wiener 
medicinische Wockensckrifty 1882, n« 17, 18, 19. 
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procure des améliorations, plus passagères que durables, 
mais bien peu de guérisons solides. 

D'après mon expérience personnelle, je poserais comme 
première règle du traitement du diabète la nécessité d'une 
hygiène physique et morale, et d'exercices proportionnés 
aux forces du malade, suivant les préceptes énoncés précé- 
demment. A côté de ces moyens se placent les alcalins à 
dose modérée, et surtout les eaux minérales alcaUnes, 
prises aux sources mêmes. 

Dans beaucoup de cas, il est indispensable d'avoir re- 
cours à l'opium et à ses alcaloïdes, tandis que les autres 
narcotiques méritent à peine d'être essayés. 

Parmi les médicaments antizymotiques, les plus recom- 
mandables sont le salicylate de soude et l'acide salicylique, 
etriodoforme dans les cas légers. Quant à la quinine et an 
bromure de potassium, ils n'ont à intervenir que comme 
traitement symptomatique. 

Un principe absolu est de s'abstenir toujours de moyens 
débilitants, tels que saignées, ventouses et révulsifs. 

Quant au traitement des complications du diabète, il re- 
lève des règles ordinaires de la thérapeutique. Contre le coma 
diabétique, on a essayé les injections d'eau salée dans le 
sang, ainsi que la transfusion; on réussirait mieux sans 
doute à prolonger la vie par les stimulants et les analep- 
tiques. L'inutilité complète des médicaments antizymo- 
tiques contre lès accidents de ce genre m'a été démontrée 
par les cas assez nombreux de coma diabétique que j'ai vus 
survenir chez des malades soumis au traitement par l'acide 
phénique. 
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Nos appréciations sur la nature du diabète sont forcément 
limitées par Timperfection de nos connaissances sur la 
formation et la destruction du sucre à l'état normal. G est 
pourtant sur ces seules notions et sur les observations 
recueillies au lit du malade et à Famphi théâtre, que je 
m'appuierai pour exprimer mon opinion, sans tenir compte 
des nombreuses théories qui ont eu et qui ont cours encore 
dans celte question de la nature du diabète. Je ne me pro- 
pose pas de réfuter isolément toutes ces théories, car de ce 
qui va suivre on pourra conclure jusqu'à quel point elles 
s'accordent avec les faits, et dans quelles limites elles 
rendent compte du processus diabétique. 

L'origine de toute glycosurie et de toute forme du diabète 
est toujours une élévation de taux du sucre dans le sang, 
élévation que j'ai vu atteindre les chiffres de 0,22, de 0,44 
p. 100, et au-delà. L'exagération de l'activité des reins 
n'est pour rien, par elle-même, dans l'excrétion du sucre, 
et ce qui me semble le prouver, ce sont les exemples de 
diabète insipide où les malades rendent de 8 à 12 litres 
d'urine limpide sans aucune trace de sucre, lors même qu'ils 
ont ingéré pendant longtemps des quantités considérables, 
de 100 à 300 grammes, de sucre de raisin. C'est une expé- 
rience que j'ai renouvelée maintes fois et toujours avec le 
même résultat. 

Si Ton analyse simultanément le sang et l'urine d'un 
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diabétique, on trouve que les proportions du sucre dans les 
deux liquides sont loin de se correspondre toujours, comme 
le montre le tableau suivant : 



Analyses comparatives du sang et de Torine aa point de vue 

da sucre. 



NOMS DES MALADES. 


PROPORTION CENTÉSIMALE DU SUCRE | 


DANS l'uEIRE. 


DÀKS LB SAXO. 


K 

G 

S 

D 

L 

M 


3.5 
8.4 
8.2 
6.6 
6.6 
5.5 


0.Î8 

0.44 
0.41 
0.44 
0.38 
0.43 ' 


'^ ^ 





Chez ces malades, la quantité des boissons était réglée 
uniformément, autant que possible. 

Le trait caractéristique du diabète est donc l'augmentation 
du sucre dans le sang, et la question à résoudre est alors 
celle-ci : pourquoi cet excès de sucre dans le sang? 

Deux interprétations se présentent en réponse à celte 
question : excès de production ou défaut de destruction du 



sucre. 



I. Excès de production du sucre. 

Nous avons énuméré au début les sources qui déversent 
du sucre dans le sang : production du sucre pendant la 
digestion^ passage direct d'une partie de ce sucre dans le 
sang par la veine porte, emmagasinement provisoire d'une 
autre partie dans le foie sous forme de glycogène; formation 
du sucre dans le tissu musculaire; sucre incorporé aux glo- 
bules blancs du sang; production et destruction du sucre 
dans les tissus en voie de prolifération ; sucre en dépôt dans 
les épithéliums, les cartilages, etc. ; tous ces points ont été 
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élucidés dans les premiers chapitres de cet ouvrage, d'après 
nos recherches personnelles et celles des auteurs qui ont 
étudié les mêmes sujets. 

Ces différents processus, ainsi que nous l'avons montré, 
continuent à s'accomplir dans le diabète comme à l'état 
normal. Les principes glycogéniquesne cessent pas d'exister 
dans le sang, dans le foie, dans les muscles; on en ren- 
contre en outre sur quelques points où leur présence n'est 
pas habituelle, dans les reins par exemple. 

On a supposé, mais non point démontré, que le foie, ce 
grand entrepôt des hydrocarbures de l'organisme, se laissait 
traverser plus rapidement par le sucre, d'où l'excès du sucre 
dans le sang. Le fait se réalise seulement quand il y a accé- 
lération du courant circulatoire sous l'influence de troubles 
de l'innervation. 

Cohnheim (1) a ramené à sa juste valeur l'importance de 
ces phénomènes; mais il n'en reste pas moins plausible d'at- 
tribuer au système nerveux une influence sur le foie, ana- 
logue à celle qu'il exerce positivement sur la formation et la 
destruction du sucre par les muscles dans Iqs mouvements 
volontaires; ce qui vient à l'appui de cette hypothèse, c'est 
qu'après la piqûre du 4° ventricule, la glycosurie ne survient 
que si le foie contenait préalablement du glycogène. 

Pour serrer de plus près ce problème, nous avons recueilli 
des fragments du foie pendant la vie sur des diabétiques et 
sur des sujets bien portants, ayant fait usage de la même 
alimentation riche en féculents, et nous avons analysé le 
contenu des cellules hépatiques^ surtout au point de vue du 
glycogène et du sucre (2). 

(1) Cohnheim, Vorlesungen ûber allgemeine Pathologie, l. H, Berlin, 1882. 

(2) L'opération était faite par le professeur Khrlich au moyen d'un trocarl 
(in, soigneusement désinfecté et inlroduil dans le parenchyme du foie. Le 
stylet une fois retiré, on trouvait dans la canule du trocart, tantôt quel- 
ques gouttes de sang, tantôt quelques cellules hépatiques, soit isolées, soit 
réunies par groupes ; accidentellement le trocart ramenait un fragment du 
foie plus volumineux, moulé sur la canule, et dont on pratiquait des coupes 
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Par ce moyen, dous avions Tespoir de surprendre Torgane 
en pleine activité et de saisir les caractères distinclifs des 
cellules hépatiques dans le diabète et à Télat normal. La 
conclusion de ces recherches, c'est qu'avec les progrès du 
diabète la glycogénie hépatique disparaît peu à peu complè- 
tement, et que les principes sucrés provenant de Tintestin 
pénètrent directement dans la grande circulation avec le 
sang de la veine porte, et produisent ainsi Thyperglycémie. 
Ce fait est confirmé par une expérience que j'ai répétée bien 
des fois ainsi que Kiilz. Lorsqu'un diabétique ingère des 
aliments riches en amidon, en farine ou en sucre, celui-ci 
se retrouve dans les urines au bout d'une demi-heure ou 



après durcissement dans l'alcool et montage dans la celluloîdine. Par ce 
procédé, nous avons pu à trois reprises examiner le tissu du foie pendant 
le fonctionnement môme de la glande. Dans les trois cas, les sujets, l»ien 
portants et diabétiques, avaient fait un repas copieux, composé surtout de 
farineux. La ponction était faite de quatre heures et demie à cinq heures 
et demie après le repas. 

Dans le premier cas, qui se rapportait à un homme bien portant, sauf 
un peu d'alcoolisme, il y avait beaucoup deglycogène (pi. III, fig. I). Dau5 
la zone périphérique des acini, les cellules étaient graisseuses, mais conle- 
naient néanmoins du glycogène. 

Dans le second cas, il s'agissait d'un diabétique. Ici les cellules hépali- 
(pios étaient presque dépourvues de glycogène, à peine voyait-on en quel- 
([ues points une légère teinte jaunâtre indiquant des traces de glycogène 
^pl.lll, fig. 2). 

Dans le troisième cas, celui d'une femme diabétique, il y avait dans les 
cellules hépatiques d'assez grandes quantités de glycogène (pi. III, fig. 3 . 
Sa répartition n'était point régulière. Il était abondant sur certains points, 
et rare en d'autres. A la périphérie des acini, on voyait, en assez grand 
nombre, des amas volumineux de glycogène, qui souvent remplissai»»nt 
entièrement les cellules (pi. 111, fig. 4 et o). Ces masses ne se composaient 
pas de glycogène pur, mais surtout du corps accessoire du glycogène, 
comme le prouvait leur couleur franchement jaune. Il n'y avait pas à voir 
là des productions accidentelles, résultant de l'action de l'alcool, car on les 
retrouvait exactement semblables sur les préparations sèches (pi. III, fig. 5 . 
Les noyaux étaient généralement dépourvus de glycogène; en un point 
seulement il semblait que le glycogène se fût déposé autour du nucléole 
(pi. m, fig. 7). C'est un fait ordinaire en anatomie végétale, où l'on trouîe 
toujours l'amidon autour des nucléoles. 

L'examen des préparations sèches, provenant de différentes ponctions, 
a donné les mêmes résultats : absence de glycogène dans le second cas, 
quantité assez considérable do glycogène dans le troisième cas. 
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d'une heure, ce qui ne se comprendrait guère s'il devait 
subir préalablement une transformation en glycogène. 

Mais il s'en faut que l'on connaisse en entier les causes 
capables d'influer sur la glycogénie. C'est ainsi qu'une série 
d'expériences sur les grenouilles m'a donné les singuliers 
résultats suivants : chez des grenouilles conservées long- 
temps dans une solution de glycose pur à 5 p. 100, et très 
bien portantes au moment où on les sacriflait, la proportion 
(lu glycogène dans le foie n'était pas plus élevée que chez 
des grenouilles conservées comme témoins dans de l'eau 
courante; quand la liqueur sucrée était additionnée de car- 
bonate de soude, à raison de 0,70 p. 100, le glycogène 
hépatique augmentait très sensiblement; quaud au contraire 
on ajoutait de Tacide acétique, à une dose permettant aux 
grenouilles de survivre encore dix jours, on constatait une 
diminution très prononcée du glycogène, et jusqu'à sa dis- 
parition complète. 

Quant aux influences qui peuvent intervenir dans les pro- 
cessus ayant leur siège dans les cellules hépatiques, c'est 
une question que Tavenir seule éclaircira. Ce qui est hors 
de doute jusqu'à présent, c'est que dans le diabète, lorsqu'il 
a acquis tout son développement, la fonction glycogénique 
du foie est gravement atteinte, le plus souvent même com- 
plètement suspendue. La preuve en est dans les recherches 
faites à ma clinique sur des fragments de foie (300 grammes), 
recueillis de 3 à 5 minutes après la mort, et dans lesquels 
on ne parvenait pas à découvrir la plus petite trace de gly- 
cogène. 

Dès Tannée 1855, j'ai fait voir dans de nombreux mé- 
moires, et plus tard dans mon Traité pratique des maladies 
du foie, que le protoplasma des cellules hépatiques est le 
siège de métamorphoses multiples, dont nous ne pouvons 
pas encore apprécier toute l'étendue ; que notamment, lors- 
qu'il y a atrophie des cellules hépatiques, comme celle qui 
caractérise l'atrophie jaune aiguë du foie, la production de 
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Furée s'arrête, et Ton ne trouve plus dans Turine que des 
produits d'oxydation d'un degré moins élevé, comme laleu- 
cine. Plus récemment, Schrôder et Schmiedeberg (1) ont 
montré que c'est dans le foie seulement que les composés 
ammoniacaux sont transformés en urée. 11 reste à déler- 
miner par d'autres recherches si ces dernières opérations, 
avec la fonction glycogénique, sont les seules qui se pour- 
suivent dans les cellules du foie. 

En regard de cette intervention du foie dans la constitu- 
tion du diabète, il nous faut encore considérer la 

II. Destruction insuffisante du sucre dans le sang. 

On a vu, dans des chapitres antérieurs, combien nous 
sommes peu éclairés sur les processus de destruction du 
sucre à Télat normal. Nous ne connaissons bien que les 
termes extrêmes de cette série de métamorphoses, le sucre 
et l'acide carbonique. Quant aux échelons intermédiaires, 
nous en savons fort peu de chose. J'ai exposé précédeoi- 
ment ce qui est démontré pour la destruction du sucre dans 
les muscles en activité, pour la formation d'acides géminés, 
contenant les éléments des hydrocarbures, etc. 11 est 
inutile de formuler de nouvelles hypothèses, si elles ne re- 
posent pas sur des faits nouveaux et bien prouvés. 

On a admis la formation diacide lactique dans le sang; à 
ma clinique, le D' Salomon a examiné comparativement à 
ce point de vue le sang de sujets diabétiques et d'individus 
sains, sans jamais y découvrir aucune différence notable. 

Lors même que nous connaîtrions chacune des étapes de 
la destruction du sucre dans l'organisme, le problème de la 
nature du diabète ne serait pas encore entièrement résolu. 
Bien des points resteraient encore^ élucider, notamment 
les conditions qui règlent les quantités de sucre produites 

(l) Archivf, experiment. Pathologie, t. XV. 
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dans le diabète, et les causes de cette destruction des prin- 
cipes albuminoïdes (1), qui frappe de déchéance tous les 
tissus jusqu'à épuisement complet. 

Le diabète demeure donc pour nous une énigme, dont 
l'avenir cherchera le mot pendant longtemps encore. 

Mais de combien de maladies n'en peut-on dire autant, 
lorsqu'on veut en pénétrer la nature? C'est affaire à nous de 
ne pas formuler précipitamment nos opinions, et de ne pas 
prendre pour des vérités des hypothèses plus ou moins plau- 
sibles. 



(1) On peut se Texpliquer en partie par la formation de principes non 
azotés pour les besoins de la respiration, comme Font fait entrevoir les re- 
cherches de Penzoldt et Fleischer, poursuivies d'ailleurs dans un autre but; 
mais cette raison ne rend pas compte des faits d'une manière satisfaisante, 
car les hydrocarbures provenant de Ja destruction des matières albumi- 
noïdes ne sont que fort peu utilisés par la respiration, et s'éliminent en 
grande quantité par les urines. 
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âtude comparative de la nutrition chez on sujet diabétiqae 

et chez un sujet bien portant. 

L. S., femme de chambre, âgée de vingt-cinq ans, petite et mal 
nourrie, issue de parents sains, est bien portante elle-même 
jusqu'au mois de janvier 1875; à celte époque, elle prend froid 
en travaillant longtemps pieds nus dans Thumidité, et présente 
aussiôt après une exagération de la soif et de Tappétit. Pendant 
le printemps et l'été suivants, elle dépérit de plus en plus, maigrit 
et perd ses forces, au point qu'elle est forcée de quitter sa place 
pour entrera la clinique le 20 novembre. Elle se plaint surtout 
de faiblesse générale, de sécheresse delà bouche et d'envies fré- 
quentes d'uriner ; en vingt-quatre heures, elle rend 1 1 ,000 ceo- 
timètrescubes d'urine limpide, jaune-verdâtre, d'une densité de 
1 ,032, et avec 8 p. 100 de sucre, soit880 grammes par jour;cette 
urine est très acide, exempte d'albumine et se colore fortement 
en rouge violet par l'addition d'une solution étendue de per- 
chlorure de fer. La malade présente tous les signes d'un état 
cachectique avancé, mais sans lésion d'organe; la peau est 
pâle, sèche, en desquamation, et à peine un peu rosée sur le5 
deux joues; fonte complète du tissu graisseux et des muscles; 
poids du corps 43''",58, température 36%8— 37* le matin, 37" le 
soir. 

Rien dans les poumons ni dans les plèvres, bruits du coeur 
normaux, matité cardiaque de 4 centimètres; foie indolent, 
mesurante, 10 et 11 centimètres; rate petite et profondément 
située; dents en bon état, langue pâle avec un peu d'enduit 
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blanchâtre, légère odeur aromatique de Tbaleine; un peu de 
constipation, matières alvines dures. 

Rien à noter du côté des organes des sens ; la rétine et les 
milieux de l'œil sont sains; pas de céphalalgie, sommeil bon, 
interrompu seulement parles envies d'uriner; au point de vue 
psychique, la malade est indifTérente et apathique, mais elle a 
toute son intelligence et accepte volontiers le traitement et le 
régime auxquels elle va être soumise. 

On est donc en présence d'un cas de diabète complet et par- 
faitement approprié à des recherches sur la nutrition des dia- 
bétiques, vu Tabsence de toute complication, telle que phthisie 
pulmonaire, furunculose, néphrite, etc., qui aurait pu modifier 
rinfluence propre du diabète sur les phénomènes de nutri- 
tion. 

Pour mener à bien cette expérience en tenant un compte 
exact de tous les ingesta et excréta de la malade, et pour se 
mettre à Tabri des fraudes auxquelles se laissent aller les dia- 
bétiques les plus intelligents, il était indispensable d'isoler la 
malade et de la surveiller de très près. 

On l'enferme donc, le 29 novembre, avec une infirmière de 
44 ans, ayant le même poids et la même constitution que la 
nommée L. S. ; on leur donne à l'une et à l'autre des quantités 
identiques de boissons et d'aliments, qu'elles sont obligées de 
consommer en présence d'un médecin pour éviter tout échange 
dans les rations. Portes et fenêtres sont soigneusement fermées, 
afin que rien ne puisse être introduit du dehors. 

On évalue ensuite les quantités d'urine, de sucre, d'urée, 
d'acide phosphorique et de matières fécales rendues par les 
deux femmes ; on les pèse de temps en temps pendant qu'elles 
font usage d'un régime d'abord mixte, puis fortement azoté, 
et enfin exclusivement animal; en dernier lieu on expérimente 
Taction de l'iuuline et de la glycérine sur l'excrétion du 
sucre. 

Pour rendre plus compréhensibles les résultats obtenus pen- 
dant les trente-deux jours qu'a duré cette expérience, on les a 
réunis ici sous forme de tableaux. 
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Tableau II. — Excrétion du sucre. 





VRINES 


DU JOUR 


URINES DE LA NUIT 








((Uns les 2i beur«s] 










DATES. 


Cm** 

^ g a 


2 » 
2 • * 

o ^± 


-a 4 
^ a - 

as ** a 


1 é 


^ S 

"^ M 


OBSERVATIONS. 




^ a 


a ■« 


Ol s 


ce •« 


p 








Ù* 


o 


e« 


o» 




1875 














22 nov. 


11000 


n 


» 


8 


880 


Du !•' au 18 déc, ré- 


27 — 


7000 


» 


» 


7.5 


525 


gime mixte. 


1" déc. 


5675 


» 


n 


n 


511 


19 déc, régime forte- 


2 — 


6225 


» 


» 


» 


560 


ment azoté. 


3 - 


6140 


» 


» 


M 


633 


20-30 déc, régime ex- 


4 — 


5800 


n 


» 


M 


528 


clusivement animal. 


5 — 


7400 


n 


» 


» 


647 


Ou 12 au 15 déc, ap- 


6 — 


6035 


n 


n 


« 


514 


pétit diminué. 


7 — 


5350 


» 


M 


» 


467 


Lo 30 déc, 50 gr. 


8 — 


5445 


1» 


n 


» 


478 


d'inuline. 


9 — 


5155 


» 


n 


U 


440 


Le 31 déc, 50 gr. de 


10 — 


5625 


» 


» 


» 


478 


glycérine. 


11 — 


4615 


y» » 


» 


»> 


435 


Le 22 déc, la malade 


12 — 


3610 


» 


» 


» 


164 


absorbe en cachette 


13 — 


3735 


» 


H 


» 


79 


CO gr. de sucre. 


n — 


2750 


» 


» 


u 


67 




15 — 


4050 


u 


)) 


» 


214 




16 — 


7000 


>t 


n 


» 


414 




17 — 


5070 


» 


» 


» 


306 




18 — 


1770 


7 


2600 


7 


306 




19 — 


1720 


5.5 


3000 


5 


244 




20 — 


1500 


2»/4 


2000 


2 


81 




21 — 


1770 


î'/i 


1570 


2 


80 




22 — 


1850 


îVi 


1800 


5 


132 




23 — 


1465 


2 Va 


1625 


2V, 


87 




24 — 


1090 


2 


1600 


*/2 


30 




25 — 


1350 


I Vj 


1260 


2 


45 




26 — 


1615 


2 


2000 


I Vi 


57 




27 — 


1400 


IV, 


2300 


1 Va 


56 




28 — 


1500 


l»/4 


1310 


I Vj 


53 




29 — 


1860 


1 


1175 


1 Va 


36 




30 — 


2570 


» 


n 


« 


43 




31 — 


2655 


n 


M 


» 


61 





Ces tableaux font ressortir les profondes modifications que 
subissent les échanges organiques dans le diabète, abstraction 
faite des pertes en hydrocarbures qui sont le propre de la ma- 
ladie. Nous reviendrons plus loin sur les différents points rele- 
vés dans cette étude, après que nous aurons exposé la marche 
ultérieure et la terminaison de la maladie, ainsi que les ré- 
sultats de Tautopsie. 
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Jusqu'au 28 novembre, la malade reste levée et ne se plaint 
d'autre chose que de la soif; à partir du 1*' décembre elle éprouve 
souvent le besoin de se coucher ; le 10 décembre, survient de la 
névralgie dentaire ; la soif augmente, la conjonctive de l'œil 
droit s'enflamme légèrement. Température du soir 37^2, 
pouls 100. 

Le 12 décembre : symptômes de catarrhe stomacal; perte 
subite de l'appétit, enduit grisâtre sur la langue, douleurs à 
l'épigastreet autour de l'ombilic, vertiges, abattement, connais- 
sance intacte, odeur aromatique plus prononcée de l'haleine ; 
l'urine prend presque la couleur de Tencre avec le perchloriiro 
de fer; la production d'acétone a beaucoup augmenté. Tem- 
pérature matin 36^,8, pouls 96 ; soir 37**, pouls 100. 

13 décembre. La malade a beaucoup de peine à se tenir de- 
bout et se traîne difficilement jusqu'à la bascule, qui est à 
quelques pas de son lit. Température 37'' matin et soir. 
pouls 96. , 

14 décembre. Un peu d'otite suppurée ; transpiration abon- 
dante pendant la nuit, surtout dans le creux de l'aisselle ; c'est 
la première fois depuis cinq mois. 

25 décembre. La faiblesse augmente, pourtant la malade se 
lève encore pour faire sa toilette et prendre ses repas. 

29 décembre. L'appétitdéclinede plus en plus. Température 
du soir 37%3, pouls 104. 

30 décembre. La malade prend 60 grammes d'inuline; on 
est obligé de la soutenir pour la mener jusqu'à la bascule. A 
l'examen du thorax, un peu de matité et d'expiration bronchi- 
que dans la région sus-claviculaire droite ; pas de toux ni d'ex- 
pectoration. Le soir, douleurs vives sous la clavicule droite, 
suffocation. Température 37'',5, respiration 28, pouls 100. 

31 décembre. Les douleurs persistent ; la malade est portée 
sur la bascule. Connaissance un peu diminuée. Température 
du soir 37*, respiration 26, pouls 104. Â onze heures du soir, 
délire bruyant et agité, angoisse, cris, tentatives d'évasion. 

1*' janvier 1876. Le calme est revenu, mais l'intelligence 
reste troublée; vertiges et impossibilité de se tenir debout; pas 
d^appétit ni de soif. Température 37'',6, respiration 28. 

A cinq heures du soir, la malade s'élance hors de son lit. 
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pousse des cris et se roule par terre. Faciès asphyxique, respi- 
ration 30-32. On recueille difficilement l'urine au moyen de la 
sonde: elle est jaune foncé, un peu trouble, et après décolora- 
tion par Tacétate neutre de plomb, on y constate au polari- 
mètre de Soleil 1,75 p. 100 de sucre ; beaucoup d'albumine, que 
Ton coagule préalablement par l'acide acétique. La quantité 
d'urine obtenue est seulement de 290 centimètres cubes. Mort 
à 11 heures et demie du soir. 

Autopsie : dans la cavité crânienne, entre la dure-mère et la 
pie-mère, caillot sanguin recouvrant presque toute la surface de 
rhémisphère droit ; ce caillot est épais de 1 centimètre au 
centre, et formé surtout d'une masse cruorique avec très peu 
de fibrine. Le sang est épanché entre les méninges ; la dure- 
mère présente une légère coloration brune sur quelques points ; 
la pie-mère est lisse, transparente et un peu congestionnée. 

Le cerveau pèse 1150 grammes; les artères de la base sont 
saines, les ventricules étroits; le parenchyme cérébral est 
ferme et assez hyperémié ; dans la protubérance seulement les 
vaisseaux sont remplis de sang rouge foncé. Pas de foyers mor- 
bides, rien d'appréciable à Tœil nu dans le quatrième ven- 
tricule. 

Les méninges spinales et la moelle sont congestionnées. 

Cœur petit et mou, contenant des caillots fibrineux ; muscle 
cardiaque très pâle, valvules normales. 

Rien dans les plèvres; poumons congestionnés, un foyer 
grisâtre de la grosseur d*une noisette à la base gauche, un autre 
foyer semblable, gros comme un œufd'oie et mal limité, au som- 
met droit. Ce dernier foyer, dont la surface de section est granu- 
leuse, contient un noyau de la grosseur d'une cerise, ramolli, 
verdàtre, à odeur et à réaction très acides. 

Estomac dilaté, muqueuse épaissie et vivement injectée par 
places. Muqueuse de Tiléum congestionnée, celle du côlon dé- 
colorée. Les ganglions mésentériques un peu hypertrophiés 
présentent un développement anormal des travées conjonctives, 
contiennent un petit nombre seulement de cellules lymphatiques 
crénelées, et laissent écouler un suc aqueux et limpide, qui 
renferme très peu de granulations graisseuses et de corpuscules 
lymphatiques. 

Frerichs. ~ Le Diabète. i B 
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Dans le gros intesiiD, 730 grammes des cybales dures et 
noires. 

Paneréas peiit et ferme, riche en tissu conjonctif développé 
aux dépens des acini. Les quelques lobules glandulaires qui 
subsistent sont gorgés de liquide, transparents et atrophiés: 
poids du pancréas, 100 grammes. 

Rate exsangue, parsemée de follicules petits; poids^ 80 gram- 
mes. 

Reins gros et congestionnés ; quelques points troubles et gri- 
sâtres dans la substance corticale. 

Foie, 1610 grammes, flasque, surface lisse, teinte rouge 
brune, acini apparents. A la face inférieure du lobe gauche, on 
remarque quelques dépressions de 0,5 à 1 centimètre de dia- 
mètre, et d'autres plus larges, de 3 à 5 centimètres, à surface 
froncée, d*une teinte brune uniforme, et existant aussi sur le 
lobe droit du foie. Sur les coupes on yoit également des vacuoles 
de la grandeur d*une lentille, de couleur sombre, et se con- 
fondant insensiblement avec le parenchyme adjacent. 

Les cellules hépatiques, dans la zone des capillaires de la 
veine porte, prennent une couleurintense de vin de Bourgogne 
parla teinture d'iode; celles qui touchent aux radicules des 
veines sus-hépatiques contiennent du pigment biliaire et res- 
tent insensibles aux réactions du glycogène; le lendemain, la 
même coloration ne s'obtient plus par la teinture d'iode; on ne 
trouve nulle part dans le foie de dégénérescence graisseuse. 

Afin de procéder à un examen plus complet des vaisseaux 
du foie, le D' Hoffmann injecte la veine porte en jaune et l'ar- 
tère hépatique en rouge. Dans les excavations signalées ci- 
dessus, on voit les vaisseaux capillaires manifestement dilatés, 
surtout la zone capillaire de la veine porte. Sur certaines coupes 
et à un faible grossissement^ ces capillaires présentent une dis- 
position striée particulière. En ces mêmes points, les cellules 
hépatiques sont très petites, presque atrophiées. 

Les nombreux documents consignés dans les tableaux qui 
précèdent mettent bien en lumière les troubles de nutrition qui 
interviennent chez les diabétiques, par comparaison avec rétat 
d'un sujet bien portant et placé dans des conditions identiques 
sous tous les rapports. Les chiffres sont par eux-mêmes très 
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significatifs et peuvent se passer de commentaires. Je m'abstien- 
drai d'en tirer des conclusions générales ou de les prendre pour 
base de quelque théorie, car il ne s'agit là que d'un cas isolé, 
qui est loin de représenter toutes les déviations des échanges 
organiques relevant du diabète; celles-ci sont beaucoup plus 
complexes et comportent un nombre infini de variétés. Je pour- 
rais en indiquer plusieurs, mais ce sont des questions encore 
à l'étude, où les lacunes sont considérables. 

Pour faire mieux apprécier quelques-uns des résultats de 
l'expérience qui vientd'être rapportée, je donne, pour terminer, 
les remarques à l'appui rédigées par le D' von Mering. 

Diaprés des évaluations rigoureuses, le régime des deux sujets en 
expérience offrait la composition suivante : 

Carbone. Sacre. 

83.7 de gélatine =36 =90 

73.6 de graisse (glycérine 7.17 = 2.81 = 7 

11.97 desucre = 4.8 =11.07 

222 de beurre (glycérine 21. 65) = 8.47 =21.17 



Totaux 52.00 130.14 

Du 24 au 29 décembre inclus, avec un régime exclusivement ani- 
mal, Texcrétion du sucre a été de 277 grammes. Si Ton se reporte 
aux tableaux, on voit que pour correspondre exactement à la quan- 
tité de carbone fourni par tous les aliments, les urines auraient dû 
contenir 130 grammes de sucre. Gomme Texcrétion du sucre était 
de 277 grammes, il y avait donc un excédent de 147 grammes de 
sucre qui ne provenait pas directement des hydrocarbures ingérés. 
Ces 147 grammes de sucre ne pouvaient donc avoir d*autre origine 
que les matières albuminoïdes de la viande et des œufs. La femme 
diabétique a rendu en moyenne, pendant 6 jours, 24^% 5 de sucre 
qui devaient être pris sur les matières albuminoïdes. 

11 faut en conclure que Talbumine peut fournir des quantités con- 
sidérables de sucre. 

Du 24 au 29 décembre inclus, il a été ingéré 2041 grammes de 
viande fraîche, 660 grammes de blanc d'œuf et 222 grammes de 
beurre. 

2041 grammes de viande et 660 grammes de blanc d*œuf, déduc- 
tion faite de Tazote éliminé sous forme d'urée, laissent encore 
disponible, pour la combustion, un résidu dont la richesse en car- 
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bone correspond an moins à 600 grammes de sncre. Le carbone, 
représenté par la glycérine dans 222 grammes de beurre, peot 
correspondre de son côté à 22 grammes de sucre. 

C*est donc 622 grammes de sucre que la malade aurait pu excré- 
ter du 24 au 29 décembre, taifdis qu'elle n*en a rendu que 
2T7 grammes. 

Par conséquent, l'apport du carbone par la nutrition était plus 
que le double de Texcrétion du carbone sous forme de sucre. Il s'en 
faut donc beaucoup que tout le carbone ingéré avec les aliments 
azotés ait reparu à l'état de sucre dans les urines. 

On peut remarquer, d'autre part, que l'excrétion du sucre est en 
rapport avec le régime animal. Plus l'ingestion de viandes est co- 
pieuse, plus abondante est l'excrétion du sucre. 

La femme bien portante a rendu du !•* au 21 déc 702 gr. d'urée. 

— diabétique — — 1,246 — 

— bien portante — en moyenne par jour. 33 5 — 

— diabétique — — 59 3 — 

Dans l'espace de 21 jours, la femme diabétique a perdu 7730 gram- 
mes de son poids, soit 544 grammes de plus que la femme bien por- 
tante, avec la même alimentation. 

Les 20 et 21 décembre, le régime a été composé exclusivement de 
viande, d'œufs et de beurre. Tandis que ces jours-là l'excrétion 
était seulement de 80 et 81 grammes, celle de l'urée allait jusqu'à 
25 et 26 grammes, c'est-à-dire aussi haut que pendant les périodes 
où les urines contenaient de 4 à 600 grammes de sucre avec le ré- 
gime mixte. 

On peut tirer de là les conclusions suivantes : 

1** L'excrétion de l'urée était considérablement augmentée. 

2° Il n'y avait pas de rapport constant entre l'excrétion du sucre 
et celle de l'urée. L*excrétion de Turée était accrue aussi bien avec 
le régime mixte qu*avec le régime animal. 11 faut donc rejeter l'opi- 
nion qui admettait dans le diabète que le sucre marchait toujours 
de pair avec l'urée. 

3"" L'excrétion de l'urée provenait certainement en grande partie 
de la destruction des principes albuminoïdes de l'organisme, puis- 
que ia quantité d'azote fournie par les aliments était très inférieure 
à celle qui s^éliminait par les urines. 

La femme diabétique a rendu, du 1*'' au 21 décembre, 108 gram- 
mes d*acide phosphorique et i2i6 grammes d'urée ; la femme bien 
portante, 61 grammes d'acide phosphorique et 702 grammes d'urée. 
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La proportion de l'acide pbospborique à Turée a donc été, chez 
les deux sujets en expérience, de 1 à 11,15. 

Les 13, 14, 20 et 21 décembre, n^algré une diminution sensible de 
Turée, Texcès d'acide pbospborique s'est maintenu au même taux. 

Il en résulte que : 

1® L'élimination de l'acide pbospborique est sensiblement accrue 
dans le diabète. 

2^ L'élimination de l'acide pbospborique et celle de l'urée mar- 
cbent parallèlement aussi bien dans le diabète qu'à l'état normal. 

3® L'élimination de l'acide pbospborique n'a aucun rapport avec 
l'excrétion du sucre. 

La môme remarque s'applique aux cblorures. 

Si Ton évalue la quantité de carbone fournie par les aliments du 
2 au 11 décembre, et qu'on cbercbe la quantité correspondante de 
sucre, déduction faite de l'azote rendu sous forme d'urée, on trouve 
environ 5300 grammes de sucre. Dans cet intervalle, la femme dia- 
bétique a rendu 5185 grammes de sucre. Par conséquent tout le 
sucre aurait pu provenir du carbone ingéré. Du 2 au 11 décembre 
la femme diabétique a perdu 4410 grammes de son poids et a rendu 
dans le même temps 247 grammes d'urée de plus que la femme 
bien portante. Il est à remarquer que pendant cette période, avec 
le régime mixte, le sucre a représenté à peu près la même quantité 
de carbone que celle fournie par les aliments, tandis que du 24 au 
29 décembre, avec le régime animal exclusif, le sucre ne représen- 
tait pas la moitié du carbone ingéré. Du 24 au 29 décembre la perte 
en poids a été de 1450 grammes. 

Le tableau II montre que la quantité d'urine augmentait ou dimi- 
nuait en raison môme des variations de la quantité de sucre. L'éli- 
mination de l'eau et du sucre par les reins suivait donc la môme 
courbe. 

Le tableau I montre combien la sécrétion urinaire était exagérée 
cbez la femme diabétique. Avec le môme régime, elle rendait beau- 
coup plus d'urine que la femme bien portante. 

Les évacuations alvines étaient peu abondantes et rares. La 
femme diabétique n'a eu que 4 selles du 1" au 14 décembre; la 
femme bien portante, 9. Du 14 décembre au 1^' janvier, il s'était 
formé 730 grammes de matières fécales qui ont été retrouvées dans 
l'intestin. Du 1<" au 14 décembre, la femme diabétique a rendu 
1700 grammes de matières fécales, la femme bien portante, 
2670 grammes. Les matières étaient beaucoup plus consistantes et 
plus sècbes cbez la première. 
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Elle a subi enfin une perte de poids énorme. 

Pendant le mois de décembre, c'est-à-dire en 31 jours, elle a 
perdu 10500 grammes. Il est certain, en outre, qu'elle avait beau- 
coup maigri avant le 22 novembre. 

Tandis que la femme bien portante augmentait de 1230 grammes 
du 1" au .18 décembre avec le régime mixte, la femme diabétique 
perdait 7870 grammes. Du 19 au 30 décembre celle-ci a perdu, avec 
le régime animal, 2400 grammes. C'est donc, en moyenne, une 
perte de poids de 437 grammes par jour avec le régime mixte, de 
200 grammes avec le régime animal. 

La malade a pris, le matin du 30 décembre, 50 grammes d'iuu- 
Une pure; à 1 heure de l'après-midi, 100 grammes de viande hachée 
et 15 grammes de beurre. 

Les urines ont donné lieu, ce jour-là, aux constatations suivantes: 

Midi 340 cent, cubes avec ! .5 p. 100 de sucre. 

Ih 120 — 1.75 — 

4 b 400 - 1.6 - ,^3 ^5 j 

SJ-5J ^?j - Î-? - l'Va^stor^ 

9 h. 30 2/0 — 1.0 — 

2 b. malin.. 520 — 2 — 

8 h 620 — 1.75 — 

100 grammes de viande fraîche, déduction faite de l'azote éliminé 
sous forme d'urée, laissent comme éléments de combustion 11,063 
de carbone, 12,45 d'hydrogène, 3,207 d'oxygène; si Ton convertit le 
carbone en sucre^ on trouve que 27^6 de sucre correspondraient à 
100 grammes de viande fraîche. 

Dans 15 grammes de beurre, il y a environ 1,05 de glycérine; la 
conversion du carbone en sucre donne ici environ 1,5 de sucre. La 
viande et le beurre pouvaient donc fournir ensemble 29 grammes de 
sucre, tandis qu'il y en a eu 43 grammes élimiués, soit un excédent 
de 14 grammes de sucre. Tandis que du 2i au 29 décembre inclus, 
avec le régime animal, le sucre était loin de représenter la moitié 
du carbone ingéré, le jour où la malade a pris 50 grammes d'inu- 
line, il y a eu un excédent de 14 grammes de sucre sur le carbone 
ingéré, en supposant que Tinuline n'ait pas eu d'influence sur 
Texcrétion du sucre, et que celui-ci dût correspondre seulement 
au carbone des aliments. Si l'on prend la moyenne du carbone in- 
géré du !24 au 29 décembre avec le régime animal, et transformé en 
sucre, après Tingestion de 100 grammes de viande et de 15 gram- 
mes de beurre, la malade n'aurait dû rendre que 13 grammes de 
sucre. Il semble donc que 30 grammes de sucre aient été fournis 
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par rinuline. Dans une autre observation du D' S'alomon, Tingestion 
de rinuline avait donné une légère augmentation du sucre, qui 
disparut toutefois au bout de 24 heures. L'action de Tinuline reste 
donc indécise. 

Le 3i décembre à 10 heures du matin, la malade a pris 50 grammes 
de glycérine pure; à 11 heures, 70 grammes de viande hachée et 
17 grammes de beurre. 

Urines du 31 décembre : 

Midi 620 cent, cubes avec 1.5 p. 100 de sucre. ^ 

3 h. 3 0... -650 — 3 — J 6! gr. desu- 

4 h. 45 175 — 3.75 — cre dans 

6 h. 30 270 — 2.25 — \ les 24 h. 

Urines de la nuit. 940 — 2.25 — ; 

Il en résulte que la glycérine a augmenté assez sensiblement 
Texcrétion du sucre. Cinq heures après Tingestion, Tinfluence de la 
glycérine se faisait déjà sentir sur Texcrétion du sucre. Pendant 
toute la durée du régime animal exclusif, Turine n^avait jamais 
contenu plus de 2,5 p. 100 de sucre, tandis que par la glycérine la 
la proportion s'est élevée à 3,75 p. 100. 

Le jour suivant la malade a gris encore 50 grammes de glycérine 
à 10 heures. 

A 10 heures et demie, elle a rendu 610 centimètres cubes d'urine 
avec 2 p. 100 de sucre. 

A 7 heures et demie du soir on a retiré, par la sonde, 290 centi- 
mètres cubes d'urine, contenant i,7 p. 100 de sucre. 

La malade a succombé à minuit. 

On voit que Texcrétion du sucre, sous Tinfluence de la glycérine, 
a persisté jusqu'à la mort; à Tautopsie, on a trouvé encore dans la 
vessie environ 30 centimètres cubes d'urine, qui réduisait la liqueur 
de Fehling. 

La journée du 23 décembre a été remarquable. Ce jour-là, pour 
la première fois, la malade a reçu une visite. Le soir à 9 heures 
ainsi que le lendemain matin, on notait une exagération manifeste 
de la soif. L'urine de la nuit avait une densité de 1036 et contenait 
5 p. 100 de sucre. Les jours précédents (avec le régime animal), la 
densité de l'urine oscillait entre 1025 et 1031, et la proportion de 
sucre entre 2,2 et 2,7 p. 100. 

La malade a avoué, après beaucoup d'instances, que sa sœur lui 
avait apporté en cachette du sucre, qui fut consommé vers 5 heures 
du soir. D'après les renseignements pris, on put évaluer la quantité 
de ce sucre à 70 grammes. 



EXPLICATION DES PLANCHES 



r 



PLANCHE I 



PLANCBE I. 

1. Coupe d'un rein diabétique. Vue d'ensemble. 

2. Globnlee de pu d*nn éconlement blennorrhtgiqne. 

Les parties claires correspondent anx noyaux à plusieurs nucléoles et exempts 
de glycogène. 

3. Dégénérescence gljcogénique de Tisthme des anses de Henle dans le dia- 
bète. 

4. Coupe d'un rein diabétique, sur les limites des substances corticale et mé- 
dnllaire. 

Les cellules des anses de Henle ont une apparence hyaline ; leur membrane 
d'enveloppe et le tissu unissant sont TÎTement colorés. 
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PLANCHE II 



PLANCHE II. 



5. Sang. 

Corpuscules de glycogène libres et TÎTement colorés, au milieu det globules 
rouges et blancs, exempts de glycogène. 

6. Pneumonie diabétique. 

Dans Texsudat intra-alvéolaire, beaucoup de corpuscules de glycogène libres; 
dans Tune des cellules^ le glycogène est amassé à la phériphérie en forme de crois- 
sant. 

7. Coupe d*un foie diabétique. 

Dans quelques cellules, on aperçoit des vacuoles, à la périphérie desquelles est 
déposé le glycogène. 

8. Môme préparation. 

Dans une des cellules hépatiques on voit un gros bloc de glycogène» légère- 
ment bosselé, qui est séparé du protoplasma par un espace assez large. 

9. Foie diabétique contenant du glycogène; vue d*ensemble. 

10. Foie d'un lapin, 6 heures après Tingestion de sucre. 

Cellules très grosses , nettement isolées les unes des autres, très riches en gly- 
cogène. Noyaux petits. 

11. Coupe transversale et oblique des canaux urinaires contournés. 
Fines granulations de glycogène dans quelques cellules. 

12. Uretère delà grenouille, à Tétat normal. 

L*épithélium contient un peu de glycogène, dont la localisation sur un seul côté 
des cellules doit être attribuée au durcissement. 
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PLANCHE 111 



PLANCHE m. 

Toates les préparations proviennent des ponctions du foie pratiquées pendant la 
vie. 
1. Coupe d*un foie normal contenant beaucoup de glycogène. 
?. Coupe d'un foie diabétique presque exempt de glycogène (cas n» 2). 

3. Coupe du foie, cas n» 3. Quantités variables de glycogène dans les dilTérentes 
cellules. 

4. Même foie, zone périphérique des acini. Les cellules sont généralement dé- 
pourvues de glycogène ; le protoplasma contient cependant un amas globuleux bril> 
lant et bien limité de corpuscules de glycogène. 

5. Cellules hépatiques (cas n* 3). Cellule fortement aplatie, laissant voir dans soo 
protoplasma un fin réseau de glycogène. 

Deux vacuoles dans le corps de la cellule ; la plus petite est occupée par le noyau, 
tandis que la plus grande contient un amas de glycogène brillant et faiblement 
coloré. 

6. Préparation sèche du cas n» 2 (diabète) ; très peu de glycogène. 

7. Préparation sèche du cas n» 3 (diabète). 

Pas de réseau glycogénique apparent dans le corps des cellules. Dans le noyau, 
dépôt foncé de glycogène, laissant voir au centre un point plus clair (nucléole?;. 
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PLANCHE IV. 

1. Ck>upe des tubercules quadrijumeaux postérieurs ; ectasies vasculaires dif- 
fuses et liémorrhagies dans le tissu conjonctif. ' 

(1) Tubercule quadrijumeau postérieur, (2) substance grise centrale au- 
tour de Taqueduc de Sylvius, (3) spinal, (4) racine descendante du triju- 
meau, (5) faisceau longitudinal postérieur, (6) champ des fibres motrices, 
(7) hémorrhagies dans le tissu conjonctif, (8) faisceau triangulaire posté- 
rieur, (9) partie moyenne du ruban de Reil, (10) protubérance. 
3. Coupe de la moelle allongée du môme sujet. 

(1) Noyau de Thypoglosse, (2) noyau du pneumo-gantrique, (3) faisceau 
solitaire de Stilling, avec hémorrhagie à droite, (4) noyau de l'acoustique, 
(5) corps restiforme, ^6) champ des fibres motrices, (7) racine ascendante 
du trijumeau, (8) nerf hypoglosse, (9) olive, (10 et 11) parties iaterne et 
externe de Tolive, (12) faisceau pyramidal, (13) prolongement du cordon 
antérieur, (14) fissure longitudinale antérieure. 
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PLANCHE V. 

1 . Figure 2, de la planche IV, à un plus fort grossissement. Noyaa du pnea- 
mo-gastrique, avec des veines très dilatées. 

2. Moelle allongée d'un diabétique (n^ 17 des tableaux d*anatoniie pathologique). 
Adhérences de la pie-mère avec le plancher du A^^ ventricule. 

3. Sarcome du 4* ventricule, avec excrétion abondante dlnosite. 

4. Capillaires du plancher du 4* ventricule (n» 3i des tableaux d'anatomie pa- 
tiiologique). Vaisseaux remplis de globules sanguins, prolifération abondante des 
noyaux. 

5. Plaque de sclérose dans le 4* ventricule chez un diabétique (no 36 des ta- 
bleaux d'anatomie pathologique). 
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